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  ﭼﮑﯿﺪه:
ي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﻣﻌﺮﻓﯽ:
اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. در  ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه و ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ را
ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ در  اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ﺣﻀﻮر  ﻓﺮاواﻧﯽﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ ﮔﺰارﺷﺎت 
 ﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﮐﻼسﯾﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن وﺟﻮد دارد. اﺑ
اﺳﺖ ﮐﻪ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽدﺧﯿﻞ در اﻧﺘﻘﺎل ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ
ﻣﻘﺪﻣﺎت اﯾﺠﺎد اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد. ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون 
ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و  و ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﻣﺎ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽدر اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﮐﻼس ﯾﮏ 
  اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ اﺳﺖ.
از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻗﺰوﯾﻦ و  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  001در ﻣﺠﻤﻮع  روش ﮐﺎر:
روش ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺗﻬﺮان ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ. ﺗﻤﺎﻣﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ اﺑﺘﺪا ﺑﺎ 
ﺑﻪ روش ﻣﻨﺘﺨﺐ ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. در اداﻣﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ  ISLC)ﮐﺮﺑﯽ ﺑﻮﺋﺮ( ﻣﻄﺎﺑﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ  اﺳﺘﺎﻧﺪارد دﯾﺴﮏ آﮔﺎر دﯾﻔﯿﻮژن
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﻧﺪ و ارﺗﺒﺎط ﻣﺎﺑﯿﻦ  RCPزﻣﻮن اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ  ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون و اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ و
  ﺳﻨﺠﯿﺪه ﺷﺪ.ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﮑﺎر رﻓﺘﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
اﯾﺰوﻟﻪ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ.  در ﺑﯿﻦ  26اﯾﺰوﻟﻪ،  001از ﻣﺠﻤﻮع  ﻧﺘﺎﯾﺞ:
ارﺗﺒﺎط  ﯾﮏ ﺑﻮدﻧﺪ.( داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس %85) اﯾﺰوﻟﻪ 63ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ،  اﯾﺰوﻟﻪ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ و ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ اﻟﮕﻮي " ﮐﺎﻣﻼ
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س ﯾﮏ و در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼﻫﻤﭽﻨﯿﻦ . ﺷﺪ
  .ﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ، ﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ و اﮐﺜﺮ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم وﺟﻮد داﺷﺖﯿﻨﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻣ
ﺟﺪا  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﮐﯽ از ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  ﺑﺤﺚ:
ﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ دار ﺣﻀﻮر ار ﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪﺷﺪه از ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤ
ﻣﻘﺎوم ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، اﻋﻤﺎل اﺑﺰارﻫﺎي ﻫﺎي  ﮔﻮﻧﻪاﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در 
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ و راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ درﻣﺎﻧﯽ در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
  ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﻧﺘﺸﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ آﻧﻬﺎ ﺿﺮوري اﺳﺖ.
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 gurD-itluM)  دارو ﻨﺪﭼ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوم اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽدر ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ،  ﻣﻘﺪﻣﻪ و اﻫﻤﯿﺖ ﻣﻮﺿﻮع:
 ﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻫﺎي ﺑﺨﺶ در ﺑﺨﺼﻮص ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي اﺻﻠﯽ ﻋﻮاﻣﻞ از ﯾﮑﯽ (ecnatsiseR
 درﻣﺎن در يﺎدﯾز ﺖﯿاﻫﻤ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎﮐﻪ ﺑﻨﺎ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ آن  ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﯽ وﯾﮋه
 ﮔﺴﺘﺮشاز ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ و ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن در ﺑﺴﺘﺮي ﺑﺪﺣﺎل ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺨﺼﻮص ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻨﺎﺳﺐ
 اﻧﺘﺨﺎب ﻣﻮﺟﺐ ،ﯾﯽﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي درﻣﺎن در ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﻬﺎ آﻧﺘﯽ روﯾﻪ ﺑﯽ ﮐﺎرﺑﺮد. دارد داروﺋﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ ﻣﺰﺑﻮر ﻫﺎي ﺳﻮﯾﻪ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي ژن اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻄﺮ ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ و اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﻘﺎوم ﻫﺎي ﺳﻮﯾﻪ
 ژن اﻧﺘﻘﺎل از دﯾﮕﺮي ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ silloCو  llaH5991 ﺳﺎل در. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻪ رو ﺣﺴﺎس ﻫﺎي
 اﻧﺠﺎم اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻧﺎم ﺑﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎﯾﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻪ ﮐﺮدﻧﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ راﻫﺎي داروﯾﯽ  ﻣﻘﺎوﻣﺖﻫﺎي ﻋﺎﻣﻞ 
 ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻗﺎدرﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ﺣﺎوي ژﻧﺘﯿﮑﯽ اي ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻫﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون. ﺷﻮد ﻣﯽ
 ﺑﺎ .ﯾﻨﺪﻧﻤﺎ ﺑﺠﺎ ﺟﺎ ﻧﺮاآ و ﮐﺮده ادﻏﺎم ﺧﻮد در را(  ettessac eneg) ژﻧﯽ ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﺳﻮم ﻣﺘﺤﺮك
 ﻊﯾﺳﺮ اﻧﺘﺸﺎر اﻣﮑﺎن ﮐﻪ ﻫﺎ ﻨﺘﮕﺮونﯾا يرو ﺑﺮ ﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﻮع ﻦﯾا ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط يژﻧﻬﺎ يﺮﯿﻗﺮارﮔ ﺗﻮﺟﻪ
 ﺗﻮاﻧﺪ ﯽﻣ ﻫﺎ ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﻦﯾا ﺣﻀﻮر ﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎ آورد ﯽﻣ ﻓﺮاﻫﻢ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻦﯿﺑ در را ﻫﺎ ژن ﻦﯾا
 و ﺸﺎراﻧﺘ ﻧﺤﻮه يﺮﯿرﻫﮕ ،ﻣﻘﺎوم ﯽاﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿ ﻫﺎي ﺳﻮﯾﻪ ﻮعﯿﺷ ﺰانﯿﻣ ﻣﻮرد در يﺪﯿﻣﻔ اﻃﻼﻋﺎت
   دﻫﺪ. اراﺋﻪ را ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ
  :اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻣﻌﺮﻓﯽ 
آب ﻫﺴﺘﻨﺪ  ﺳﺎﮐﻦ ﺧﺎك و و  ﻏﯿﺮ ﺗﺨﻤﯿﺮي ،ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﻫﻮازي ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﺎﺳﯿﻞﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
ﺳﯿﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﯽ  ﮐﻪ داراي ﺿﻌﻒ در ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ  ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
  درﻣﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  ﻫﺴﺘﻨﺪ،
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﺎﺷﯽ  "ﮔﻮﻧﻪ ﺟﻨﺲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﺳﺖ ﮐﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
ﺘﻠﻔﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ در اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨاز اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺟﺪا ﻣﯽ ﺷﻮد.  
 ٨
 
در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺎﯾﻊ  ﯽﮔﻮﻧﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﺳﻮﻣﯿﻦ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  اﻗﺼﯽ ﻧﻘﺎط ﺟﻬﺎن اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد 
  .(2، 1)ﺑﺎﺷﺪ ﯽ ﻣﯽﺸﯿﺎ ﮐﻠﯾاورﺋﻮس و اﺷﺮ ﻮسز اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮﮐﺑﻌﺪ اﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ 
  وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ: 
ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﻣﺮﻃﻮب زﻧﺪﮔﯽ  ودر ﻃﺒﯿﻌﺖ دارد  ﺑﻘﺎء ﺑﺮاي ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻﯾﯽ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ در زﻣﺎﯾﺸﮕﺎه، آﻧﯿﺰ دارد. در  ب ﻣﻘﻄﺮ را. اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺣﺘﯽ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ رﺷﺪ در آﮐﻨﺪ ﻣﯽ
درﺟﻪ  53 اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﮐﺸﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﺟﺪا ﺳﺎزي اﺳﺖ. درﺟﻪ ﺣﺮارت اﭘﺘﯿﻤﻢ رﺷﺪﻫﺎي ﻣﺤﯿﻂ  اﮐﺜﺮ
در ﻣﺤﯿﻂ دارد.  ﮔﺮاد را ﺳﺎﻧﺘﯽ درﺟﻪ 24ﺗﺎ  01 ﻣﺤﺪوده دﻣﺎﯾﯽﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد اﺳﺖ؛ اﻣﺎ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ رﺷﺪ در
 دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺲ ﻣﺼﻨﻮﻋﯽ، ﺣﻤﺎم ﻫﺎ، دﺳﺘﮕﺎه ﻤﻠﻪاز ﺟﻧﻘﺎط ﻣﺨﺘﻠﻒ  اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽﻫﺎي 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ  . ﯾﮑﯽ از دﻻﯾﻞ اﯾﻦ اﻣﺮﺧﻨﮏ ﮐﻨﻨﺪه،  ﺗﺨﺘﻬﺎ و  ﮐﻒ زﻣﯿﻦ ﻗﺎﺑﻞ ﺟﺪا ﺳﺎزي اﺳﺖ ﻫﺎي
اﻧﻮاع ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت  ﺑﺮاﺑﺮ در رﺷﺪﺑﻘﺎ و  اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ آن ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺑﺮاﺑﺮ ﺿﺪ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ  ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ در
  (.2، 3)را ﻣﯽ دﻫﺪ ل ﻫﺎي ﯾﺪﻫﮕﺰا ﮐﻠﺮوﻓﻦ و ﻣﺤﻠﻮ ،آﻣﻮﻧﯿﻢ ﭼﻬﺎرﺗﺎﯾﯽ، ﺻﺎﺑﻮن
  ي زاﯾﯽ :رﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در ﺑﯿﻤﺎ
از اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ و ﯾﮏ ﺷﮑﻞ ﻣﯿﮑﺮوﮐﻠﻮﻧﯽ  آزادﯾﮏ ﺷﮑﻞ  از اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ از ﺟﻤﻠﻪ دو ﺷﮑﻞ ﻣﺘﻔﺎوت
در ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ را  ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢﺑﻘﺎ و ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ اﺳﺘﻘﺮار  ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﺎﻟﯿﺲ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ وﺟﻮد دارد. ﺷﮑﻞ
ﺑﻪ  ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼدر ﺑﻪ وﯾﮋه ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺷﮑﻞ ﻣﯿﮑﺮوﮐﻠﻮﻧﯽ  اﯾﻦ  د .ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزو ﺣﺘﯽ ﺑﯿﻤﺎران 
ﻫﺎي داﺧﻞ ﻣﺜﺎﻧﻪ اي ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ر ﻣﺜﺎﻧﻪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﺳﻮﻧﺪﻫﻤﭽﻨﯿﻦ دو ﻓﯿﺒﺮوزﮐﯿﺴﺘﯿﮏ 
ﭘﻮﺷﺶ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﯾﺎ اﻧﺪوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ  ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ دارد. اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
  .(4،1)ﯽ را ﺑﺮ ﻋﻬﺪه دارﻧﺪﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧآن در زاﯾﯽ  ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻢ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ :
 ٩
 
، زﺧﻢ  ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ در اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺿﻌﻒ اﯾﻤﻨﯽ، "اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎرﯾﺰاي ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ ﻏﺎﻟﺒﺎ
  . (5) اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﯾﺎ ﻟﻮﻟﻪ ﮔﺬاري ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﺎﺗﺘﺮو  ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از ﺿﺮﺑﻪ
از دﯾﮕﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ  ﻣﻌﺘﺎدﯾﻦ ﺗﺰرﯾﻘﯽ و ﺳﺮﻃﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﯾﯽ  ﻣﺴﺘﻌﺪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﺪوﮐﺎردﯾﺖ و اﺳﺘﺌﻮﻣﯿﻠﯿﺖدراداﻣﻪ  "ﻏﺎﻟﺒﺎ ﮐﻪاز اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
را  ﺑﺎ ﻣﺎﯾﻌﺎت آﻟﻮده ﺷﺴﺘﺸﻮي ﻟﻨﺰ و ﻓﺮاورده ﻫﺎي آراﯾﺸﯽ اﻓﺮادي ﮐﻪدرﺑﻪ وﯾﮋه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻗﺮﻧﯿﻪ  .ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻂ ﺑﺎ ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي آب ﮔﺮم ﯾﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮔﻮش ﺧﺎرﺟﯽ و ﻓﻮﻟﯿﮑﻮﻟﯿﺖ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮﺗﺒو  اﻧﺠﺎم ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
  . (6)اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ از دﯾﮕﺮ ﻣﻮارد ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺳﯿﺴﺘﻢ  ،از ﺟﻤﻠﻪ: ﺑﺎﻓﺖ ﻗﺮﻧﯿﻪﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﺮ ﻧﻘﻄﻪ اي از ﺑﺪن را ﮔﺮﻓﺘﺎر ﮐﻨﺪ در ﻣﺠﻤﻮع اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ 
، ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻣﻮﺿﻌﯽ در ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ﻫﺎ ﯾﺎ زﺧﻢ ﻫﺎ . در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﭙﺘﯽ ﺳﻤﯽ ﻣﺮگ ﻫﺎ رﯾﻪ،ادراري 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ  %03ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ  ﻣﯽ رﺳﺪ. %08د ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﻪ ﺣﺪود و ﻣﯿﺮ ﺑﺎﻻﯾﯽ وﺟﻮد دارد و در ﻣﻮار
ﺎﯾﯽ ﻣﺮگ و ﺳﻮدوﻣﻮﻧ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ اﮐﺘﯿﻤﺎﮔﺎﻧﮕﺮﻧﻮزوم را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﯾﯽ ﻋﻼﺋﻢﺳﭙﺘﯽ ﺳﻤﯽ 
ﺳﯿﺎﻧﻮز ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه و آﻣﭙﯿﻢ و  ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻤﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻮﺷﯿﺎري ،دارد ﮐﻪ  %07 ﻣﯿﺮ ﺣﺪود
  .(7)اﺳﺖﻫﻤﺮاه اﻧﻔﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن ﻟﻮب ﻫﺎي ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ رﯾﻪ 
ﯾﺎ  از ﺳﻮﻧﺪ ﯾﺎ ﮐﺎﺗﺘﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ در ﮐﺴﺎﻧﯽ" ﻏﺎﻟﺒﺎ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري 
ﺳﯿﺴﺘﻢ ادراري ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ي ﻮﺳﮑﻮﭘﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. در اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎﺳﯿﺴﺘ
اﻧﺪوﮐﺎردﯾﺖ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﯾﯽ ﯾﮑﯽ از  .ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻘﺎط ﺑﺪن ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪدر  اﻧﺘﺸﺎر ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢﻣﻨﺸﺎ ﻣﻬﻢ 
اﻣﮑﺎن درﮔﯿﺮي ﻫﻤﻪ دﯾﺖ، رﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم اﻧﺪوﮐﺎ .ﻤﯽ ﻣﺨﺼﻮﺻﺎ در ﻣﻌﺘﺎدان ﺗﺰرﯾﻘﯽ اﺳﺖﻋﻮارض ﺑﺎﮐﺘﺮﯾ
ﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﻣﯿﻠﯿﺖ ﻣﻌﺘﺎدان ﺗﺰرﯾﻘﯽ اﺳﺘ .ﺐ ﻣﺨﺼﻮﺻﺎ درﯾﭽﻪ ﺳﻪ ﻟﺘﯽ وﺟﻮد دارددرﯾﭽﻪ ﻫﺎي ﻗﻠ
ﺗﺮﻗﻮه اي را دارﻧﺪ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺘﺸﺎر از ﻃﺮﯾﻖ ورﯾﺪ ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻮازات  ﻣﻬﺮه اي ﯾﺎ
دﭼﺎر اﺳﺘﺌﻮﻣﯿﻠﯿﺖ  دﯾﺎﺑﺖ دارﻧﺪ؛ در ﺳﺎﻟﻤﻨﺪاﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري زﻣﯿﻨﻪ اي ﻣﺜﻞ ﻣﻬﺮه ﻫﺎي ﮐﻤﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ.
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ﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ي آن، ﺪ ﮐﻪ ﻣﻬﻧﺷﻮ اﺳﺘﺨﻮان ﮔﯿﺠﮕﺎﻫﯽ در ﻣﺤﻞ ﺧﺮوج اﻋﺼﺎب ﺟﻤﺠﻤﻪ اي ﻣﯽ
  .(8، 1)ﺑﺎﺷﺪ اﻧﺘﺸﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ در اﺳﺘﺨﻮان ﭘﺘﺮوس و ﺑﺮوز آﺑﺴﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﯽ
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻧﺎﺷﯽ از ﺧﺮاش ﻫﺎي ﻟﻨﺰﻫﺎي ﺗﻤﺎﺳﯽ و ﭘﺪﻫﺎي ﭼﺸﻤﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﭼﺸﻤﯽ 
ﭘﺎن اﻓﺘﺎﻟﻤﯽ و ﺗﺨﺮﯾﺐ ﭼﺸﻢ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫﺎ  "ﺟﺮاﺣﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ؛ ﮐﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺑﺮوز ﯾﮏ زﺧﻢ ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ
  .(9)ﺎداﺗﻔﺎق ﺧﻮاﻫﺪ اﻓﺘ
اﺳﺖ. ﭼﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻋﺎﻣﻠﯽ ﺑﺮاي اﻓﺰاﯾﺶ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭘﻮﺳﺘﯽ  ب ﮔﺮماﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺴﻪ ي آ
ﭘﺲ از ﺗﻤﺎس ﺑﺎ ﮐﯿﺴﻪ ﻫﺎ ﯾﺎ اﺳﻔﻨﺠﻬﺎي آب ﮔﺮم، ﺳﻨﺪرم وﯾﮋه اي ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﻟﮑﻪ ﻫﺎي وﯾﺰﯾﮑﻮﻟﯽ ﯾﺎ 
ﯿﺖ ﻣﺎﺳﺘﯿﺖ وﻓﻮﻟﯿﮑﻮﻟ ﮐﻨﺪ. ، ﺧﺴﺘﮕﯽ و اﻟﺘﻬﺎب ﮔﻮش ﺧﺎرﺟﯽ ﺑﺮوز ﻣﯽﺿﻌﻒ و ﺑﯽ ﺣﺎﻟﯽ ﭘﻮﺳﺘﻮﻟﯽ، 
  .(9، 8)ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﯾﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ از دﯾﮕﺮ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﻫﻢ 
  درﻣﺎن :
 ﻋﻠﺖﻪ ﺑ .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﯽﻣ ﺎتﯿﺣ ﺪﮐﻨﻨﺪهﯾﺗﻬﺪ و ﺪﯾﺷﺪ اﻏﻠﺐ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﻠﻪﯿﺑﻮﺳ ﺷﺪه ﺠﺎدﯾا يﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎ
 ﺑﻪ يﺑﺎﮐﺘﺮ ﻦﯾا ﺖﯿﺣﺴﺎﺳ ﺰﯿﻧ و ﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﯽﻃ ﯽﮑﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺶﯾﺪاﯿﭘ يﺑﺎﻻ ﺰانﯿﻣ
 ﺖﯾﻧﻬﺎ در و ﺑﻮده ﻣﺸﮑﻞ آن از ﯽﻧﺎﺷ يﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎ ﻣﺎندر ،ﯽﮑﺮوﺑﯿﻣ ﺿﺪ ﻋﻮاﻣﻞ از يﻣﺤﺪود ﺗﻌﺪاد
   .دارد ﯽﭘ در يﺎﻧﺒﺎرﯾز ﻋﻮاﻗﺐ
ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﻨﻨﺪه  ﯾﯽ ﮐﻪ در ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎرﯾﺰاﯾﯽ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﮐﺎرﺑﺮد دارﻧﺪﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ
ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  درﻣﺎن اﺳﺖ.ﻓﺮد  اﯾﻤﻨﯽﺳﯿﺴﺘﻢ  ﺗﻘﻮﯾﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي زﻣﯿﻨﻪ اي و، از ﻻﻧﻪ ﮔﺰﯾﻨﯽ
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻣﺸﮑﻼت ﺟﺪي در ﺑﺮاﺑﺮ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ و ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ اﺳﺘﻔﺎده  داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎمﺑﺎﺷﺪ ﯾﺎ از ﻣﺪت درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻪ وﯾﮋه اﮔﺮ 
ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از  ﺟﺪي و وﺧﯿﻢﮐﻨﺪ. در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي  ﺑﺮوز ﻣﯽﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ  "ﻏﺎﻟﺒﺎ ﺷﻮد
ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي  اﻟﻄﯿﻒ ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ ﮔﺮدد. وﺳﯿﻊ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﭘﻨﯽ ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ وي ﺑﺎﻻي آﻣﯿﻨﻮدوز ﻫﺎ
 ١١
 
ﻧﺴﻞ ﺳﻮم در درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ و ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮐﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻮي دارﻧﺪ 
  .(01)ﻧﺪﺗﺮﺟﯿﺢ داده ﻣﯽ ﺷﻮ
 .ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﯾﯽ  ﺿﺪاز ﺟﻤﻠﻪ داروﻫﺎي ﻬﺎ و ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﻫﻢ ﻨﻮﻟﻮﻧﮐﯿ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﯾﯽ اﺳﺖ و اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﮐﻪ ﯿﻨﻮﻟﻮن ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺧﻮب ﺿﺪﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ ﻣﺜﺎﻟﯽ از ﯾﮏ ﮐﺳ
  .از ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ دارو ﻫﺎي ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﺳﺖاوﻟﯿﻦ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ 
در ﺟﻬﺖ ﻧﮕﻬﺪاري ﺗﻌﺪاد ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﮐﻤﺘﺮ از  ﺗﻼش درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺳﻮﺧﺘﮕﯽدر 
ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ، ﻣﻮارد در  ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﺷﻮد. ﺷﺪ ﺗﺎ از ﺑﺮوز ﺳﭙﺘﯽ ﺳﻤﯽﺑﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﻫﺰار در ﻫﺮ ﮔﺮم  001
ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﺗﺮﯾﻦ ﺷﮑﻞ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ  ﻫﺎ ﮐﺮمﺑﺮﺧﯽ از ﮐﺎرﺑﺮد ﻣﻮﺿﻌﯽ 
ﻫﯿﭙﺮاﯾﻤﯿﻮن و  ،. در ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ، درﻣﺎن اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮏ در ﺷﮑﻞ ﮔﺎﻣﺎﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦدرﻣﺎن اﺳﺖ
  .(11)ﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖﻫﺎﯾ ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮزﯾﻮن ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﯿﺖ ﺑﺎ ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ
  ﮐﻨﺘﺮل :
 و ذاﺗﯽ ﻫﺎي ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ وﺟﻮد ﺑﻌﻠﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻫﺎي ﻣﺤﯿﻂ در  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﮔﺴﺘﺮش از ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي
ﮐﻨﺘﺮل در واﻗﻊ ﻫﻤﺎن ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻻﻧﻪ . اﺳﺖ ﻣﺸﮑﻞ اﻏﻠﺐ ﯽﮑﺮوﺑﯿﻣ ﺿﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﮐﺘﺴﺎﺑﯽ
ﯾﻦ ﺣﺬف ﮐﺮدن ا ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.در ﻣﻮﺿﻊ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺋﺮوژﻧﻮزا  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  ﮔﺰﯾﻨﯽ و ﺗﮑﺜﯿﺮ
ﻏﯿﺮ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﻣﺎ ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﮐﺮدن ﻣﻨﺎﺳﺐ از دﺳﺘﮕﺎﻫﻬﺎي ﺗﻨﻔﺴﯽ  "ﺗﻘﺮﯾﺒﺎرﮔﺎﻧﯿﺴﻢ از ﻣﺤﯿﻂ ا
ﺑﻪ وﯾﮋه در ﻣﺤﯿﻂ  ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﻣﺮﻃﻮبﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ از ﻣﺼﻨﻮﻋﯽ و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺗﺠﻤﻊ آب و 
ﺖ. ﺳﺎﺧﺖ واﮐﺴﻦ در ﺣﺎل ﺑﺮرﺳﯽ اﺳ از اﻧﺘﺸﺎر و ﺗﮑﺜﯿﺮ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﯽ ﮐﺎﻫﺪ . ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ
اﯾﻤﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد. در  از ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﺑﻪ ﺟﺎي واﮐﺴﯿﻨﻪ ﮐﺮدن ،  ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ
ﻧﺘﺎﯾﺞ اﻣﯿﺪوار ﻧﯿﺰ  ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽو ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ روي ﺣﯿﻮاﻧﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه
  .(01)اﺳﺖﮐﻨﻨﺪه اي ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪه 
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  :ﯾﯽداروﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
ﻧﺠﺎت ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده ﺻﺤﯿﺢ ﯾﻦ اﻧﻮاع داروﻫﺎ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ از ﭘﺮﻣﺼﺮف ﺗﺮ داروﻫﺎي ﺿﺪ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ  ،ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺰﯾﻨﻪ، ﻋﻮارض ،ﻫﻨﺪ ﺑﻮد و در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل اﺳﺘﻔﺎده ﻧﺎدرﺳﺖ و ﻧﺎﺑﺠﺎاﺑﺨﺶ ﺧﻮ
ﺑﻪ ﻓﻬﻢ ﻧﺤﻮه  ،ﻣﯽ ﮔﺮدد. اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻨﻄﻘﯽ از داروﻫﺎي ﺿﺪﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ آﻧﻬﺎو ﺑﯽ ارزش ﺷﺪن  ،داروﯾﯽ
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ  روش ﻫﺎيﺗﺪاﺧﻼت و  داروﯾﯽ،ﻨﺘﯿﮏ ، ﻋﻮارض ﻋﻤﻠﮑﺮد، ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﮐ
ﭼﻨﺪ ﺳﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮﺟﻪ  "ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ"در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد. ﭘﺪﯾﺪه ﺑﺮوز  ﯽﻣﯿﮑﺮوﺑ
ﮐﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺳﺮﻋﺖ  د ﺟﻠﺐ ﮐﺮده اﺳﺖ. ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﻣﯽ ﺷﻮدداﻧﺸﻤﻨﺪان و ﻣﺤﺎﻓﻞ ﻋﻠﻤﯽ را ﺑﻪ ﺧﻮ
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﺑﯽ اﺛﺮ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ و اﯾﻦ، ﺗﺎ ﭼﻨﺪ دﻫﻪ دﯾﮕﺮ ﻫﻤﻪ آﻧﺘﯽ  ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻي اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ
زﯾﺮا ﻫﺮ از ﮔﺎﻫﯽ ﮔﺰارﺷﺎﺗﯽ  !ﮔﺮددﺑﺸﺮ ﺑﻪ دوران ﻗﺒﻞ از ﮐﺸﻒ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﺑﺎز ﺷﺎﯾﺪ ﯾﻌﻨﯽ اﯾﻦ ﮐﻪ 
ﭘﺰﺷﮑﺎن در در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ  از ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺟﺪﯾﺪ
ﺎر ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ؛ دﭼ ي ﻣﻘﺎوم،درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ
ﺗﺎ ﮐﻨﻮن ﮐﻪ  ﺷﮕﻔﺘﯽ آﻓﺮﯾﻦ ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ داروﻫﺎي ،ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺘﻬﺎي ﻣﺘﻨﻮع داروﯾﯽﭼﺮا ﮐﻪ 
  .ﺪﺑﻪ آﺧﺮ ﺧﻂ رﺳﯿﺪه اﻧ ،زﻧﺪﮔﯽ اﻧﺴﺎن ﻫﺎي ﺑﯽ ﺷﻤﺎري را ﻧﺠﺎت داده اﻧﺪ
ﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ اﺛﺮ آﻧﺘﯽ وﻣﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوب ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻘﺎ ﻣﻨﻈﻮر از ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ 
و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ. اﮔﺮ ﭼﻪ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از ﻣﻮارد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ دار ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ
ﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ اﻣﺎ در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻮارد ﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه در اﺛﺮ ﻓﺸﺎر آ در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ ﯾﮏ ﺻﻔﺖ ذاﺗﯽ اﺳﺖ
 (.41 - 21)ﮐﺴﺐ ﻣﯽ ﮔﺮدد اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و در واﻗﻊ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ي ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ
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  ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ:
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دارو: ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﯾﺮي  -
ﺷﻮد ﮐﻪ  از ﻃﺮﯾﻖ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﯽ )ﭘﻮرﯾﻦ ﻫﺎ( اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ،ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﯾﺮي
 ﻏﺎﻟﺒﺎ ﻣﻨﺸﺎء اﯾﻦ ﻧﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﻫﺎي ورود دارو را ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻧﻤﯽ دﻫﻨﺪ. ژناﺟﺎزه ي 
 (71- 51. )دارﻧﺪﻤﯿﺪي ﺳﻼﭘ
 از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻤﭗ اﻓﻼﮐﺲ: -
ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﻣﺘﻌﺪدي در ﻏﺸﺎء دارد، ﮐﻪ در اﻧﺘﻘﺎل ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از ﻣﻮاد 
ﻧﻘﺶ  xulffeﻏﺬاﯾﯽ و ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺳﻤﯽ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. در ﻣﯿﺎن اﯾﻦ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻫﺎ، ﭘﻤﭗ ﻫﺎي 
و اﯾﻦ ﻣﻮاد را از درون ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﻣﺤﯿﻂ  اﺳﺎﺳﯽ در ﺧﺮوج آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ از داﺧﻞ ﺳﻠﻮل داﺷﺘﻪ
در ﻓﻀﺎي ﭘﺮي ﭘﻼﺳﻤﯽ  آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﻏﻠﻈﺖﺧﺎرج ﭘﻤﭗ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ 
ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از  xulffeﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﭘﻤﭗ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ 
 (02- 81دد. )ﺗﺠﻤﻊ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ، در ﺣﺪ آﺳﺘﺎﻧﻪ ي ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺮاي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ داروﻫﺎ ﻣﯽ ﮔﺮ
 ﺑﺮاي داروﻫﺎ: ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢﺗﻐﯿﯿﺮ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي  -
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  ل. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎﻫﺴﺘﻨﺪﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﻏﺎﻟﺒﺎ  ﻫﺎ، اﯾﻦ ﻧﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي ژن
 ﺗﻐﯿﯿﺮﻣﻌﻤﻮﻻ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ از دﺳﺖ دادن ﯾﺎ  ،ردآﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ ﮐﻪ ﻣﻨﺸﺎء ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ دا
ﮔﯿﺮﻧﺪه ي دارو ﻋﻤﻞ ﻣﯽ  رﯾﺒﻮزوم، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻮﭼﮏﻗﻄﻌﻪ ي  ﺑﺮﮐﻪ  ،ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ
ﮐﻪ  2-PBPﺑﻪ وﯾﮋه  )sPBP(ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي اﺗﺼﺎﻟﯽ ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ  ؛ و ﯾﺎﮐﻨﻨﺪ
 .(12)ﻧﻘﺶ ﺑﺴﺰاﯾﯽ در ﺷﮑﻞ ﮔﯿﺮي ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺑﺎﮐﺘﺮي دارد
 :ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻓﺮﻋﯽ  ﻫﺎيﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻪ ﻣﺴﯿﺮدﺳﺘﯿﺎﺑﯽ  -
ﻮان ﻣﺜﺎل در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ، واﮐﻨﺶ ﻣﻬﺎر ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ دارو را ﺟﺒﺮان ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ. ﺑﻪ ﻋﻨ اﯾﻦ اﻣﺮ،
 "دي ﻫﯿﺪرو ﭘﺘﺮوات ﺳﻨﺘﺘﺎز"ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺎزﻧﺪه ي اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ اﺳﺖ. اﮔﺮ آﻧﺰﯾﻢ  ABAP
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ﺑﻪ اﺳﯿﺪﻓﻮﻟﯿﮏ را ﻋﻬﺪه دار اﺳﺖ، ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﺎﻣﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﺷﻮد، دﯾﮕﺮ  ABAPﺗﺒﺪﯾﻞ  وﻇﯿﻔﻪ ﮐﻪ
ﻟﯿﮏ ﺑﻪ اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ ﺷﺮﮐﺖ ﻧﻤﺎﯾﺪ، و در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺳﯿﺪ ﻓﻮ ABAPﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در واﮐﻨﺶ ﺗﺒﺪﯾﻞ 
ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ دارد و ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺟﻬﺖ  ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻧﻤﯽ ﺷﻮد. اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ در ﺳﻨﺘﺰ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ
 ABAPﻧﯿﺎز ﺑﻪ  ،ﻋﺪم ﺳﻨﺘﺰ آن، ﺑﻪ ﺗﻮﻗﻒ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل، ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﮔﺮدد.  ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ از ﭘﯿﺶ ﺗﺸﮑﯿﻞ  ،ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﺪارﻧﺪ و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران
  .(22)ه ﮐﻨﻨﺪ و ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﺑﻪ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﺎﻣﯿﺪ ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪﺷﺪه، اﺳﺘﻔﺎد
 ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز:  -
اﮐﺜﺮا از  ﻫﺎي داروﯾﯽ اﯾﻦ ﻧﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖﻫﺎي ژن اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ داروي ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ.  
ﺪ. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل، ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎي ﻣﺴﺌﻮل ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﻧﻃﺮﯾﻖ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﺷﻮ
ﯾﺎ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎز ﻣﯽ  ﻮرﯾﻦ ﻫﺎ، داراي ژن ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﻨﺘﺰ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙ
ﮐﻪ ﺣﻠﻘﻪ ي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻣﻮﺟﻮد در ﻫﺴﺘﻪ ي ﻣﺮﮐﺰي اﯾﻦ داروﻫﺎ را ﺗﺨﺮﯾﺐ ﮐﺮده و ﺗﺮﮐﯿﺐ ﻏﯿﺮ  ،ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ﻓﻌﺎﻟﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم اﺳﯿﺪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﻮﺋﯿﮏ ﯾﺎ اﺳﯿﺪ ﻓﻨﻮﻟﯿﮏ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﮔﺬارد.   
ﻫﺎ ﯾﺎ اﮐﺘﺴﺎب ژن ﺟﺪﯾﺪ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ. ژن ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ ژن  در ﻣﺠﻤﻮع،
ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﻮزون و  ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻣﺘﺤﺮك ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺜﻞ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ، ،ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ،ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﺑﺮ روي اﯾﻨﺘﮕﺮون  ،ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻮﻓﺎژ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ، ژن ﻫﺎي ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ
ﻤﯿﺪﻫﺎ، ﮐﺮوﻣﻮزوم ﻫﺎ و ﯾﺎ ﺳﺎﺻﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﭘﻼﻫﺎ ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ، ﻋﻨ
در ﺗﻮﺳﻌﻪ ي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي  ،ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﻮزون ﻫﺎ ﺟﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪ. اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ از ﺟﻤﻠﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي دﺧﯿﻞ
و در ﮐﺴﺐ  ،ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺘﺤﺮك ﻪﺟﺰء ﻣﻮﻟﻔ ،ﻤﯿﺪﻫﺎ و ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون ﻫﺎﺳﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﻮده و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﭘﻼ
  .(32)اﻧﺘﺸﺎر ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
در ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻘﺪار زﯾﺎدي داروﻫﺎي ﺿﺪ  اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻧﻈﺮﯾﻪ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ اﻧﺘﺨﺎب ﻃﺒﯿﻌﯽ،  
ﻧﺴﺒﺖ  ﺳﺒﺐ ﺷﺎﻧﺲ ﺑﻘﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ، ﺑﻪ 
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، ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. در ﻧﺘﯿﺠﻪ،  )ﺣﺴﺎس ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ(ﺑﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﻣﻘﺎوم
اواﻧﯽ ﻧﺴﺒﯽ ﺷﺎن، ﺑﻪ ﺗﺪرﯾﺞ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و اﻏﻠﺐ اﻓﺮاد ﺟﻤﻌﯿﺖ را ﻫﻤﯿﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﻓﺮ
 ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. 
، ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﻧﺎﺷﯽ از  ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮلداروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ 
ﻣﻬﺎر ﺳﻨﺘﺰ "از ﻃﺮﯾﻖ  ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪداروﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ، از ﺧﺎﻧﻮاده ي 
  : ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ "دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﭼﻨﺎن ﮐﻪ ﻣﯽ داﻧﯿﻢ، دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻻﯾﻪ ي ﻣﺴﺘﺤﮑﻢ، ﻋﻼوه ﺑﺮﺗﻌﯿﯿﻦ 
ﺷﮑﻞ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ، از ﺳﻠﻮل ﺑﺎﮐﺘﺮي در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻓﺸﺎر اﺳﻤﻮﺗﯿﮏ ﺑﺎﻻي آن ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. آﺳﯿﺐ 
آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻟﯿﺰوزوﻣﯽ و ﭼﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿﺪآن ﺗﻮﺳﻂ دارو، ﺑﻪ دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮل ﭼﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﺎﺛﯿﺮ 
  ﺑﻪ ﻣﺘﻼﺷﯽ ﺷﺪن آن ﺧﻮاﻫﺪ اﻧﺠﺎﻣﯿﺪ. 
اﯾﻦ دﯾﻮاره از ﯾﮏ ﭘﻠﯿﻤﺮ ﭘﭙﺘﯿﺪوﮔﻠﯿﮑﺎن )ﻣﻮرﯾﻦ( ﭘﯿﭽﯿﺪه و داراي ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ.  
ﯿﻞ ﻣﻮراﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ اﺳﺘ – Nو  )GAN(ﯿﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰآﻣﯿﻦ اﺳﺘ – Nاﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ ﺣﺎوي ﻗﻨﺪﻫﺎي 
 MANﺑﻪ  ﻧﯿﺰ، ﯾﮏ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﭘﻨﺞ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ اي )ﭘﻨﺘﺎﭘﭙﺘﯿﺪ( ،ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﯾﮏ درﻣﯿﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )MAN(
ﺧﺘﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﻃﻮل ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪن دﯾﻮارة  ،آﻻﻧﯿﻦ – D-ﯿﻦآﻻﻧ –D. اﯾﻦ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﺑﻪ ﺒﺎﺷﺪﻣﺘﺼﻞ ﻣﯿ
واﻗﻊ ﮔﺮوه  درﮐﻪ  )sPBP(ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم ﺳﻠﻮﻟﯽ
 ،ﯿﻦ اﻧﺘﻬﺎﯾﯽآﻻﻧ – Dﺑﺎ ﺟﺪا ﮐﺮدن  ،و ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاز ﻫﺴﺘﻨﺪ ﯽ از آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪازﺑﺰرﮔ
 ؛ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ )ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن(در واﮐﻨﺶ اﯾﺠﺎد ﺗﻘﺎﻃﻊ ﻋﺮﺿﯽ ،ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺮﮐﺖ دي آﻻﻧﯿﻦ ﻣﺎﻗﺒﻞ آﺧﺮ
و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ، ﻧﻘﺶ ﺧﻮد را در ﺳﺎﺧﺖ دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي، اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. داروﻫﺎي 
(، ﻋﻤﻞ ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن ﯾﻌﻨﯽ اﯾﺠﺎد اﺗﺼﺎل ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ sPBP) ﮐﺘﺎم، ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﺑﺘﺎﻻ
در ﺳﺎﺧﺖ دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ؛ در ﻧﻬﺎﯾﺖ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎي اﺗﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﮐﻪ ﻫﯿﺪروﻻزﻫﺎي ﻣﻮرﯾﻦ 
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ﺳﺖ ﻧﺎم دارﻧﺪ، ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﭘﭙﺘﯿﺪوﮔﻠﯿﮑﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ؛  ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺳﻠﻮل ﺑﺎ از د
  دادن دﯾﻮاره، در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻓﺸﺎر ﺑﺎﻻي اﺳﻤﺰي درون ﺧﻮد ﺗﺎب ﻧﯿﺎورده و ﻣﺘﻼﺷﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
 و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي اﺗﻮﻟﯿﺰﯾﻦ ﻫﻨﻮز ﺑﺪرﺳﺘﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ. ،ﻫﺎ PBPارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 
  .ﻋﻤﻮﻣﺎ ًدر ﻓﻀﺎي ﭘﺮي ﭘﻼﺳﻤﯽ ﻗﺮاردارﻧﺪ ،ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪازﻫﺎ
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ و در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ، ﯾﺎ از  داروﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﻻﮐﺘﺎم  در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم
ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﭘﻮرﯾﻦ و ﯾﺎ از ﻃﺮﯾﻖ اﻧﺘﺸﺎر ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ از ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﺑﻪ درون راه ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺎ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﮐﻮواﻻن واﮐﻨﺶ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ و در واﻗﻊ ﺑﺎ اﺳﺘﯿﻠﻪ ﮐﺮدن اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ آﻧﻬﺎ را ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل  PBP
 ﻣﯽ ﺳﺎزﻧﺪ.
ﺧﺎﺻﯽ   PBPﺑﻪ  ،ﻫﺎ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ و ﻫﺮ ﯾﮏ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم PBPﺗﻌﺪاد 
ﻧﻮع  7دارﻧﺪ و اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﺣﺪاﻗﻞ  PBPﻧﻮع  4 ،ك ﻫﺎﻮﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐ
درواﻗﻊ ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪازي  ،ﮐﻪ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺑﺎﻻﯾﯽ دارد b1,a1PBP ،دارد. در اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ PBP
ﻮل ﺳﺎﺧﺖ ﭘﭙﺘﯿﺪوﮔﻠﯿﮑﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻬﺎر ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪازﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﮐﻪ ﻣﺴﺌ اﺳﺖ
ﻣﻤﮑﻦ  2-PBPﻫﺎ ا زﺟﻤﻠﻪ  PBPاﺷﮑﺎل ﮐﺮوي در اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ و ﻟﯿﺰ ﺳﺮﯾﻊ آﻧﻬﺎ ﺷﻮد. ﻣﻬﺎر ﺳﺎﯾﺮ 
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ   3-PBPاﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺄﺧﯿﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺎﻋﺚ ﻟﯿﺰ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﺷﻮد و ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر 
  . (42)ﻨﺪرﺷﺘﻪ اي در آﯾ
ﻓﺮاوان ﺗﺮﯾﻦ و ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم،  ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﮐﻨﻨﺪه 
ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺎ اﺗﺼﺎل  ،ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. درواﻗﻊ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﮐﻪ ﺳﺮﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم
ﺐ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﯽ و ﺑﺎ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﭘﯿﻮﻧﺪ آﻣﯿﺪي ﻣﻮﺟ ،و ﺑﺎ اﯾﺠﺎد ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻮواﻻن ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم
ﻏﯿﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ  ﯾﺎ ﻣﺎﻫﯿﺖ ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻋﻨﺎﺻﺮﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ دارو در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ، ﺷﻮﻧﺪ. 
  . اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ
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  ﻣﻨﺸﺎء ﻏﯿﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ:
از ﻟﺤﺎظ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﻓﻌﺎل ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮي 
ﻧﺪ و در ﺣﺎل رﺷﺪ و ﻧﻤﻮ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دارو ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪ. از آﻧﺠﺎﯾﯽ ا ظ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎلﮐﻪ از ﻟﺤﺎ
ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ در ﻓﺎز ﻟﮕﺎرﯾﺘﻤﯽ رﺷﺪ آن ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد، اﯾﻦ 
ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺧﻮد را ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ در اﯾﻦ ﻓﺎز ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ل ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﭼﻨﺪ ﺳﺎل ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﻧﺴﻮج زﻧﺪه ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ، و در ﻋﯿﻦ ﻣﺜﺎ
 ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﺤﺪود ﺷﺪه و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻧﻤﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪ، در ﻣﻘﺎﺑﻞ درﻣﺎن ﻣﻘﺎوم ﺑﻮده و 
ﻒ ﻣﺜﻼ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﻬﺎر و ﺗﻀﻌﯿ ،ﻧﻤﯽ ﺗﻮان آن ﻫﺎ را ﺑﺎ دارو رﯾﺸﻪ ﮐﻦ ﮐﺮد. ﭼﻨﺎن ﭼﻪ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ
  .(52)ﺑﻪ ﻫﻤﺎن داروﻫﺎ ﺣﺴﺎس ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮدﮐﻨﻨﺪ،  اﯾﻤﻨﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ
  ﻣﻨﺸﺎء ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ:
  :اﻟﮕﻮﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺷﺎﻣﻞ
ﻫﺎي اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﺧﻮدﺑﻪ ﺧﻮدي ﺑﺮروي ژن  ﻣﻨﺸﺎء ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ: داراي -
ﯿﯿﺮ در ﻌﻤﻮﻻ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻐﻣ ،روي ﻣﯽ دﻫﺪ. اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻨﻨﺪه ي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮي
  ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.  ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻋﻤﻞ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي دارو در
از ﻃﺮﯾﻖ  "ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻏﺎﻟﺒﺎ ﺖ: در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﻣﻨﺸﺎء ﺧﺎرج ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ داراي -
ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷﺎﺧﺺ از ﻃﺮﯾﻖ 
ﻃﯽ و ﺑﻪ ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ داروي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ، ﮐﻪ ﺣﺎوي ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﮐﻨﮋوﮔﻪ
ﮐﻮﻧﮋوﮔﺎﺳﯿﻮن از ﯾﮏ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي دﯾﮕﺮ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ژن  از ﺟﻤﻠﻪﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
ﻋﻤﻞ  ل ﮐﻨﻨﺪه ي داروﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮ روي ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎ، ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎ
ﺖ ﮐﻪ ﻃﯿﻒ ﻋﻤﺪه اي از اﯾﻦ اﻟﮕﻮﻫﺎي در ﺳﺎل ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺪ.  ﻣﯽ ﮐﻨﻨ
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اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ، ﮐﻪ ﻧﯿﺰ ﻋﻨﺎﺻﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺳﯿﺎر ﺣﺎوي ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﮐﺴﺐ 
ﺑﻪ واﺳﻄﻪ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ از ﻃﺮﯾﻖ اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘﯽ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ و ﺣﺘﯽ ﺟﻨﺲ 
و ﻓﺎژ  اﻧﺴﭙﻮزون،ﯿﮑﯽ ﻏﺎﻟﺒﺎ از ﺟﻨﺲ ﺗﺮاﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ.ﺘﺮﯾﺎﯾﯽ اﻧﺘﻘﺎل ﻫﺎي دﯾﮕﺮِ ﺑﺎﮐ
 . (62)اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮاي اﻧﺘﻘﺎل ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
 اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﺣﺎﮐﯽ از ﻧﻘﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ و ﻣﻬﻢ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ در اﻧﺘﺸﺎر ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم در ﺑﺨﺶ 
ﻦ ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮ روي ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺳﺖ ، ﮐﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎ اﯾ
ﻗﺮار دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ اﺗﺼﺎل اﯾﻦ ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎ در ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﻃﯽ ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﻧﻮ 
( اﻧﺘﻘﺎل ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ noitanibmmoceR cifisepS etiSﺗﺮﮐﯿﺒﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در ﺟﺎﯾﮕﺎه )
( ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه ItnIاز )ﺻﻮرت ﻣﯽ ﭘﺬﯾﺮد. ﻣﺎﻫﯿﺖ اﺻﻠﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ژن اﯾﻨﺘﮕﺮ
آﻧﺰﯾﻢ رﯾﮑﺎﻣﺒﯿﻨﺎز اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در ﺟﺎﯾﮕﺎه ﺑﻮده و ﻣﻘﺪﻣﺎت اﺗﺼﺎل ﯾﺎ ﺟﺪا ﺳﺎزي ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﮐﻮﭼﮏ 
ژن " ي ژﻧﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺣﺎوي ﯾﮏ ژن ) ﻏﺎﻟﺒﺎﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد. ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎ ( Ittaرا درﺟﺎﯾﮕﺎه اﺗﺼﺎل ) 
ﺑﻮده ﮐﻪ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ  c ttAﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ( و ﯾﮏ ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻧﺎم 
اﯾﻨﺘﮕﺮاز ﻃﯽ ﻓﺮاﯾﻨﺪ اﺗﺼﺎل و ﺑﺮش را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد ، ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻓﺎﻗﺪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ﺑﻮده اﻣﺎ ﺑﻌﺪ 
  اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ . اﻧﺘﻘﺎل ﯾﺎﻓﺘﻪاز اﺗﺼﺎل ﺑﻪ اﯾﻨﺘﮕﺮون از ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر آن ﺟﻬﺖ ﺑﯿﺎن ژن ﻫﺎي 
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از ﺑﺎﮐﺘﺮي در ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از  ﻫﺎ ﮔﺰارﺷﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ از اﻗﺼﯽ ﻧﻘﺎط ﺟﻬﺎن ﺣﺎﮐﯽ از ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون
ﮐﻪ اﻟﮕﻮﻫﺎي در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ از آن ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﮐﻼس  8ﺑﯿﺶ از  ﺗﺎ ﮐﻨﻮن و  اﺳﺖ  ﻫﺎ
) ﺑﻪ وﯾﮋه  1،2و 3ﮐﻼس ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ  را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار دادﻧﺪﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ژﻧﺘﯿﮑﯽ 
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﺑﻮدﻧﺪردار از اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﻻﯾﯽ در اﻧﺘﻘﺎل ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮﺧﻮاﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ( 
ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﮐﻼس ﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ  ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻦ ﮐﻼس ارﺗﺒﺎط
  . (72)ﻋﻤﺪه ﻣﺼﺮﻓﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ
  (72): ﻧﻤﻮﻧﻪ اي از ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺷﻤﺎﺗﯿﮏ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ 1-1ﺗﺼﻮﯾﺮ                            
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ﺗﺎﮐﻨﻮن  در اﯾﻦ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻏﺎﻟﺒﺎ ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ ﺑﻮده ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﺎﺳﺖ
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﻣﻘﺪﻣﺎت  ﮐﻪ ﻣﺘﻔﺎوت ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪژﻧﯽ ﺎﺳﺖ ﮐ 06ﺑﯿﺶ از 
ﭘﻨﻢ ﻫﺎ ، ﺗﺮﯾﻤﺘﻮﭘﺮﯾﻢ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ ، ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ، ﮐﺮﺑﺎ ﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ ، ﭘﻨﯽﻫﺎي ﻣﻬﻤﯽ از ﺟﻤﻠﻪ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿ
ﻫﺎ ، ﮐﻠﺮاﻣﻔﻨﯿﮑﻞ ، رﯾﻔﺎﻣﭙﯿﻦ و ارﯾﺘﺮوﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و ﺗﺮﮐﯿﺐ ﻫﺎي ﭼﻬﺎر ﮔﺎﻧﻪ آﻣﻮﻧﯿﻮﻣﯽ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد. 
ﮐﺮده اﻧﺪ ﮐﻪ  ﺎوي ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ ﮐﺎﺳﺖ ژﻧﯽ را ﮔﺰارشﺎﻟﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﯾﺎدي ، اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﻬﺎي ﺣﺟ
 epitluMﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺣﺎوي آن ﻫﺎ را ﻣﺴﺘﻌﺪ داﺷﺘﻦ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ )ﻫ اﯾﺰوﻟﻪ
  .    (82)( ﻣﯽ ﮐﻨﺪecnatsiseR citoibitnA
ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﻣﺒﻠﺮ)ﺑﺠﺰ  Aﺖ ﮐﻼﺳﻬﺎي ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺧﺼﻮص ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ،  وﺟﻮد ژﻧﻬﺎي ﻣﻘﺎوﻣ
ﮐﻪ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم را  Dو  Bﮐﻼس   ( و VHSو  MET
اﺛﺒﺎت ﺷﺪه ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺮ روي ﮐﻼس ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ 
 اﺳﺖ.
ﺮ ﺑﺨﺸﯽ و ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻨﺎ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﮐﻪ ﺑﻪ وﯾﮋه از ﻧﻈﺮ اﺛ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ در اﻧﺘﻘﺎل ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ و 
  اﺑﺘﺪا اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ ﺑﺤﺚ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
 داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﺑﻪ ﭼﻬﺎر ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:
از   ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاز Vو  Gﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻣﺜﻞ ﭘ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﻃﺒﯿﻌﯽ: •
داراي  ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ  ،ﺳﻨﺘﺰ دﯾﻮارة ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺗﻤﺎﻣﯽ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ
ﻣﯽ  HNR –ﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم )ﮐﻪ ﺧﻮد داراي ﯾﮏ ﮔﺮوه آﻣﯿﻦ ﻧﻮع دوم ﯾﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪ
ﺟﻬﺖ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻮﻟﮑﻮل  ،ﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪﭘﻨﯽ ﺳﯿﻼ آﻣﯿﻨﻮ - 6ﺑﺎﺷﺪ( ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﺳﺘﺤﮑﺎم ﺳﺎﺧﺘﺎري 
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ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﻮد،  ﻓﺮآوردة  ،ﺿﺮوري اﺳﺖ. اﮔﺮ اﯾﻦ ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ،آن
 .(92،1)ﺣﺎﺻﻞ ﻓﺎﻗﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
 
 
 
 
 
 
 
 
  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ ي ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ 2- 1ﺗﺼﻮﯾﺮ
 (1)(ي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻫﺎه ﺧﺎﻧﻮاد ﺷﺎﺧﺺ ﻋﻀﻮ  )
  
ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎز،  ﭘﻨﯽ ﺳﯿ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﻧﯿﻤﻪ ﺻﻨﺎﻋﯽ: -
 .(1)ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ و ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﺿﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
  ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻫﺎ: -
آﻣﯿﻨﻮ  - 7اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ از ﺑﺰرﮔﺘﺮﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮادة داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و از ﻣﺸﺘﻘﺎت ﻧﯿﻤﻪ ﺻﻨﺎﻋﯽ 
از ﭘﻨﯽ  ،ﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮراﻧﯿﮏ ﻣ
ﺳﯿﻠﯿﻦ ﭘﺎﯾﺪارﺗﺮﻧﺪ،  ﻟﺬا ﻋﻤﺪﺗﺎً ﻃﯿﻒ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮔﺴﺘﺮده ﺗﺮي دارﻧﺪ. ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ذاﺗﯽ 
داروﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ اﺛﺮات  ،2Rو  1Rاﻧﺪك اﺳﺖ و اﺗﺼﺎل ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  ،ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻃﺒﯿﻌﯽ
  ﺳﻤﯽ ﮐﻢ ﺑﻮﺟﻮد آورده اﺳﺖ. درﻣﺎﻧﯽ ﺧﻮب و اﺛﺮات
 ٢٢
 
 از ﺑﻌﺪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ از ﻟﺤﺎظ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻞ ﺷﺒﯿﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. درواﻗﻊ
از ﺳﻨﺘﺰ دﯾﻮارة ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ  ،ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﻋﻤﻞ ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن PBPاﺗﺼﺎل ﺑﻪ 
ﺧﻮاﻫﺪ رﻓﺖ. اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﮐﻨﻨﺪ و ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي اﺗﻮﻟﺘﯿﮏ ﺳﻠﻮل ﺑﺎﮐﺘﺮي از ﺑﯿﻦ 
داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم را ﺑﺮاﺳﺎس ﻃﯿﻒ اﺛﺮ ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻪ ﭼﻬﺎر دﺳﺘﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﻨﺪي ﻣﯽ 
  .(1)ﮐﻨﻨﺪ
  ﻧﺴﻞ اول ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ
اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ ﻣﺆﺛﺮﻧﺪ و اﺛﺮﺷﺎن ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ  
اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ،  ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ و ﭘﺮوﺗﺌﻮس ﻣﯿﺮاﺑﯿﻠﯿﺲ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ  ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي روده ﻧﻈﯿﺮ
اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻧﺴﺒﺘﺎ ًوﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ و ﻏﯿﺮﺳﻤﯽ اﻧﺪ وﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروي اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ،  در درﻣﺎن ﻫﯿﭻ ﻋﻔﻮﻧﺘﯽ 
ﺑﻪ ﮐﺎر ﻧﻤﯽ روﻧﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺳﻔﺎدروﮐﺴﯿﻞ،  ﺳﻔﺎزوﻟﯿﻦ،  ﺳﻔﺎﻟﮑﺴﯿﻦ،  ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﯿﻦ،  
  .(1)ادﯾﻦﺳﻔﺎﭘﯿﺮﯾﻦ،  ﺳﻔﺮ
  ﻧﺴﻞ دوم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ
ﮔﺮم  ياﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺑﺮﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ اﺛﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي داﺷﺘﻪ و ﺑﺮ روي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ
ﺳﻔﻮﻧﯿﺴﯿﺪ، ﺳﻔﺎﻣﻨﺪول،  ﻧﻈﯿﺮ ﺳﻔﺎﮐﻠﻮر، ؛ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻧﺴﻞ اول دارﻧﺪ ﻣﺸﺎﺑﻪ يﻣﺜﺒﺖ اﺛﺮ
ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻔﻮﮐﺴﯿﺘﯿﻦ،  ﻣﻤﻔﺘﺎزول ﻟﻮراﮐﺎﯾﻒ،  ﺳﻔﻮروﮐﺴﯿﻢ،  ﺳﻔﻮراﻧﯿﺪ و ﺳﻔﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻫﺎ  ﺳﻔﭙﺮوزﯾﻞ،
ﻫﺮﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻧﺴﻞ  ﮐﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎ ًﺑﺮﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﯽ ﻫﻮازي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ دارﻧﺪ. ؛و ﺳﻔﻮﺗﺘﺎن اﻧﺪ
 ؛ﺳﯿﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻋﻠﯿﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ ،ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺷﺮاﯾﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ،دوم
ا ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﺎر ﻧﻤﯽ روﻧﺪ. زﯾﺮ وﻟﯽ ﻋﻤﻮﻣﺎً در درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﻋﻠﯿﻪ اﯾﻦ
اﯾﻦ داروﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ، ﺗﻮﻟﯿﺪ ﯾﮏ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽﺑﺎ  ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ
  .(92، 1)ﻫﺎي ﻧﺴﻞ ﺳﻮم راﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ
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  ﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ  ،ﺑﺰرگ و ﻏﯿﺮﻣﻌﻤﻮل Rاﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ داﺷﺘﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎي 
ﻫﺮﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ  ،ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺪﯾﺪي از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ،ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ
وﻟﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺷﺎن ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ  ،ﻃﯿﻒ اﺛﺮ را ﺑﺮ روي ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ دارﻧﺪ
ﭽﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ و ﻫﻤ ،ﻫﺎ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ  PBPﻧﺎﭼﯿﺰ اﺳﺖ. اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻣﯿﻞ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎﻻ ﺑﻪ 
داروﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ  ،ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺧﻮﺑﯽ ﮐﻪ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
ﺳﻔﺘﯽ زوﮐﺴﯿﻢ،    ﻫﺴﺘﻨﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺳﻔﻮﭘﺮازون،  ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ،  ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ،
  .(92)ﮑﺴﯿﻢ،  ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ ﭘﺮوﮔﺰﺗﯿﻞ،  ﺳﻔﺘﯽ ﺑﻮﺗﯿﻦ و ﻣﻮﮔﺰاﻻﮐﺘﺎمﺳﻔﺘﺮﯾﺎﮐﺴﻮن،  ﺳﻔ
  ﻧﺴﻞ ﭼﻬﺎرم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﺑﻮده و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮﻋﻠﯿﻪ  ،از ﻧﻈﺮ اﺛﺮ ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ،اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ
ﻧﻤﻮﻧﻪ اي از ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ  ،ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺧﻮﺑﯽ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﺳﻔﭙﯿﻢ ،ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ
وﻣﻮزوﻣﯽ و ﮐﺮروﻟﯿﺰ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﯿﺪﮐﻪ ﻧاﯾﻦ دﻟﯿﻞ  ﻪﺑ ،ﻫﺎي ﻧﺴﻞ ﭼﻬﺎرم اﺳﺖ. اﯾﻦ دارو
  .(03)ي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ ﻣﻘﺎوم اﺳﺖ،  ﺟﺰو ﮔﺮوه ﭼﻬﺎرم ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮدﺗﺎ ﺣﺪي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ
  ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ 
ﺗﯿﻨﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ در  اﮔﺮﭼﻪ .اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﺮﯾﻖ ﺻﻨﺎﻋﯽ از ﺗﯿﻨﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
 ،آن lyodimimroFﯾﮑﯽ از ﻣﺸﺘﻘﺎت  ﻧﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮد،درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﻧﺴﺎ
 ﻣﺼﺮف ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ دارد. ،ﯾﻌﻨﯽ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از وﺳﯿﻊ ﺗﺮﯾﻦ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم
 ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ ﻏﯿﺮاﺷﺒﺎع ﭘﻨﺞ ﮐﺮﺑﻨﻪﯾﮏ ﺷﺎﻣﻞ  ،ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ دوﺣﻠﻘﻪ اي ،ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ
ﺮار دارد. اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﻗﻮي ﺑﻪ ، اﺗﻢ ﮔﻮﮔﺮد ﻗآن  1 ﮐﻪ ﺑﻪ ﺟﺎي اﺗﻢ ﮐﺮﺑﻦ در ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ دارﻧﺪ ،
ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺴﯿﺎري از  از ﻋﻤﻞ ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ داروﻫﺎ در 2-PBPو  1-PBP
)ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ  ﻫﺎي  1ي ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﮐﻼس ﻨﯿﻦ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎو ﻫﻤﭽﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ 
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ﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﻧﻔﻮذ ﮐﺮده و ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﺑ ،. اﯾﻤﻨﯽ ﭘﻨﻢﻨﺪﺴﺘﻫﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ( ﻣﻘﺎوم 
 ،ﻫﺎ ﺟﺎﯾﺰ ﻧﯿﺴﺖاﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ  ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺑﯽ ﻫﻮازي ﻧﯿﺰ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ. ﺗﺠﻮﯾﺰ
ﻫﺎ  ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ 1ﺳﺒﺐ ﺑﯿﺎن ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﮐﻼس  ،ﭼﺮا ﮐﻪ اﯾﻦ دارو
ﻻﻧﯿﮏ و ﺳﻮﻟﺒﺎﮐﺘﺎم ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و اﺳﯿﺪﮐﻼو 1ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﻼس 
ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ. اﻣﺮوزه ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروي اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران  1ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﻼس 
ﺪ. اﯾﻦ داروﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻧﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ روLBSE  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪة
ﻋﻠﺖ اﻧﺪازة ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻓﺸﺮده و ﺳﺎﺧﺘﺎر زﺋﻮﺗﺮوﻧﯿﮏ ﺧﻮد ﺑﻪ راﺣﺘﯽ از  ﻫﺎ ﮐﺎﻣﻼ ًﭘﺎﯾﺪار ﺑﻮده و ﺑﻪ LBSE
ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﯽ ﻋﺒﻮر ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي  ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎي ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ دارد. در ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﺑﻬﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ،LBSEارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ 
ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ  ،ﮐﻠﺒﺴﯿﻼﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭼﻨﺪ دارو در اﺳﮑﺎﺗﻠﻨﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪﮐﻪ اﺧﯿﺮاً ﺑﺮ روي ﺳﻮش ﻫﺎي 
ﺸﺎء ﺧﺎرﺟﯽ ﺑﻮد. اﯾﺰوﻟﻪ ﺑﻪ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﻣﻘﺎوم ﺑﻮد. ﮐﻪ آن ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ از دﺳﺖ دادن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻏ
ﻣﻔﯿﺪ  LBSEاﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ در درﻣﺎن ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه و  ارﺗﺎﭘﻨﻢ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺟﺪﯾﺪ يﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ
ارﺗﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺧﻮﺑﯽ را ﮐﻪ ﺣﺎﮐﯽ از آن اﺳﺖ  ه،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ اﺳﺖ.ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 ،ﺳﺖ دادن ﭘﻮرﯾﻦدﺑﺎ از ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ LBSEﻋﻠﯿﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه 
  .(13، 92)ﺖ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪﺣﺴﺎﺳﯿ
  ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ: 
 ،ﺑﻪ واﺳﻄﻪ داﺷﺘﻦ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺗﮏ ﺣﻠﻘﻪ اي آزﺗﺮوﻧﺎم ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ داروي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده اﺳﺖ. اﯾﻦ داروﻫﺎ
در ﻃﺐ ﻧﻮزادان ﺗﻮﺳﻂ  8991اوﻟﯿﻦ ﻣﻨﻮﺑﺎﮐﺘﺎﻣﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺳﺎل  ،ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. آزﺗﺮوﻧﺎم
  ﻣﺠﻮز اﺳﺘﻔﺎده را درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮد. ADFSU
اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﺳﺎﺧﺖ دﯾﻮارة ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻞ اﯾﻦ دارو ﺷﺒﯿﻪ ﭘﻨﯽ 
در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﻟﯿﺰ و  3-PBPﻮده و ﺗﺮﺟﯿﺤﺎً ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﺑ
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در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ و ﺑﯽ ﻫﻮازي ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎﭼﯿﺰ  PBPﻣﺮﮔﺸﺎن ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. ﺗﻤﺎﯾﻞ آزﺗﺮوﻧﺎم ﺑﺮاي 
 ،اﺳﺖ. در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ،  آزﺗﺮوﻧﺎم ﻃﯿﻒ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻣﺤﺪودي دارد. در ﻣﺠﺎورت آزﺗﺮوﻧﺎم
ﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﺷﮑﻞ رﺷﺘﻪ ﻫﺎي ﻃﻮﯾﻞ درآﻣﺪه و ﺳﭙﺲ از ﻣﯿﺎن ﺧﻮاﻫﻨﺪ رﻓﺖ. ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ا
اﯾﻦ داروﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺧﻮاص ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﯾﺎ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي 
از  2-VHSو  5-MET ,1-MET 3-MET  يوﻟﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺧﻮد را در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ،ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪ
  .(92)دﻫﻨﺪدﺳﺖ ﻣﯽ 
  
  
  
  
  
  
  
            
  (1)ﻣﺤﻞ اﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز روي ﺣﻠﻘﻪ ي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم  3- 1ﺗﺼﻮﯾﺮ
 
ﺑﺮﺧﯽ ژن ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه ي ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﺗﺮﮐﯿﺒﺎﺗﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﭼﻨﺎن ﮐﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ، 
ي ﺣﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ، و ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ، ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻫﺎ 
 ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻬﺘﺮ، ﻧﻤﯽ روﻧﺪ.ﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم از ﺑﯿﻦ آﯾﯽ، در ﺣﻀﻮر ﭼﻨﯿﻦ ژن ﻫﺎ
ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ، آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺣﻠﻘﻪ ي ﺑﺘﺎ ﻻﮐﺘﺎم ﻣﻮﺟﻮد در آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
ﻤﯿﺪي داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ ﺳﺒﺐ اﻧﺘﻘﺎل ﺳﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﭘﻼﮔﺮوه ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ آن ﻫﺎ 
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ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ، ﺣﺘﯽ دﯾﮕﺮ ﺟﻨﺲ ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ، در ﺳﺎل ﻓﺎﮐﺘﻮر 
 ﭼﻨﯿﻦ ژن ﻫﺎﯾﯽ، ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ژن ﻫﺎي ازﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ   ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺴﯿﺎري ﺑﻮده اﻧﺪ. 
  اﺷﺎره ﮐﺮد.   MET و  XTC, REP, VHS
ﯾﮕﺰﯾﻨﯽ اﺳﯿﺪﻫﺎي آﻣﯿﻨﻪ در و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﺟﺎ ،اﯾﻦ ژن ﻫﺎﻧﮑﺘﻪ اﯾﻦ ﺟﺎﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮوز ﺟﻬﺶ در 
ﻣﺤﺼﻮل اﯾﻦ ژن ﻫﺎ، ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل آن ﻫﺎ، ﺳﺒﺐ ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﻃﯿﻒ اﺛﺮ وﺳﯿﻊ 
ﻫﺎي ﻧﺴﻞ اول، دوم،  ﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦروي اﻧﻮاع آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، از ﻗﺒﯿﻞ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿ
ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ،  :ﻣﺎﻧﻨﺪ(، ﻨﺪﮐﻪ داراي زﻧﺠﯿﺮه ي ﺟﺎﻧﺒﯽ اﮐﺴﯽ اﯾﻤﯿﻨﻮ ﻫﺴﺘ) ﭼﻬﺎرم ﺳﻮم ،
ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﻪ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﯾﯽ،  آزﺗﺮوﻧﺎم(ﻣﺜﻞ ﻫﺎ ) و ﻣﻨﻮﺑﺎﮐﺘﺎم ﭙﯿﻢ(ﺳﻔﺘﺮﯾﺎﮐﺴﻮن، و ﺳﻔ
  (13- 92) ، اﻃﻼق ﻣﯿﺸﻮد. (sLBSEﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ )
  :ﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﺘﺎاﺻﻮل ﻃﺒﻘ
از  ،ﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮدﺟﻬﺖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﺘﺎﻻ ،، ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻌﯿﺎر0791از ﺳﺎل 
،  )IP(ﺟﻤﻠﻪ ﻃﯿﻒ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ، ﺷﺎرژ آﻧﺰﯾﻢ 
، وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  )MK( ,gnisucof cirtceleosI، ﺗﻤﺎﯾﻞ اﺗﺼﺎل  )xamV(ﻣﯿﺰان ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰﮐﻨﻨﺪﮔﯽ 
  .(23)ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و ﻣﺤﺘﻮﯾﺎت اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ اي آﻧﻬﺎ
 sekySو  dnomhciRﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ  ﺑﻨﺪي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦﻃﺒﻘﻪ ﻃﺮح  ،3791در ﺳﺎل 
 cirtceleosIﮐﻪ ﺑﺮاﺳﺎس ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا، ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎ و ، داده ﺷﺪاراﺋﻪ 
ﺗﻘﺴﯿﻢ  )V-I(ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه  5ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ را ﺑﻪ  ،ﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽﻮﯾﮑﺴﺎﻧﯽ اﻧﺪازه و ﺧﻮاص اﯾﻤ  gnisucof
ﻫﺎ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎ ﻃﺮح اﯾﻦ ﻃﺒﻘﻪ  LBSEﺪي ﻗﺒﻞ از ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﮐﺮد. اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ ﻃﺮح ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨ
  1-VHSو  2-MET,1-METﻫﺎ و آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي واﻟﺪ اوﻟﯿﻪ ﺷﺎن ﯾﻌﻨﯽ  LBSEﺑﯿﻦ  اﻓﺘﺮاقﺑﻨﺪي 
  ﻣﻤﮑﻦ ﻧﺒﻮد.
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ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ را ﺑﺮاﺳﺎس ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ  ybocaJ-hsuB ،5991در ﺳﺎل 
( و زﯾﺮ 1- 4ﮔﺮوه ) 4وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ و ﻧﻘﻄﻪ اﯾﺰواﻟﮑﺘﺮﯾﮏ ﺑﻪ  ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ و ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﻧﻈﯿﺮ
  .(23)ﻧﺪﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﮐﺮد 2ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺟﺪول  )f-a(ﮔﺮوه 
ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﺴﺘﻨﺪ  : ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎﯾﯽ 1ﮔﺮوه  
 ﺗﻌﻠﻖ دارﻧﺪ.  Cاﯾﻦ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﮐﻼس 
ﺎ ﻫﺮ دو ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ : ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﯿﺎزﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎ و ﯾ2ﮔﺮوه  
ﮐﻪ  ،ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ Dو  Aﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮐﻼس 
وﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻌﺪد ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ  ،ﻫﺴﺘﻨﺪ VHSو  METﺷﺎﻣﻞ ژﻧﻬﺎي اﺻﻠﯽ 
. زﯾﺮ ﮔﺮوه 2bو  2aزﯾﺮ ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ:  2اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺑﻪ  ،ﺷﺪه از اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ
ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ  2bدر ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ زﯾﺮ ﮔﺮوه  ،ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻤﺎم ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎزﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ،2a
ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐﻪ آﻧﻬﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ  ؛اﻟﻄﯿﻒ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
 b2ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ زﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي زﯾﺮ از زﯾﺮﮔﺮوه  ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮑﺴﺎنرا 
  از: ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ 
   )sLBSE( ﯽﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻔ :2ebزﯾﺮﮔﺮوه  
ﮐﻪ ﻗﺎدرﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ )از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ،  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ و ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ( و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ )آزﺗﺮوﻧﺎم( را ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل 
 ﺳﺎزﻧﺪ.
ﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ و ﺑﻪ ﮐ ﮐﻤﺘﺮﺷﺎﻣﻞ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﻞ  : 2rbزﯾﺮﮔﺮوه  
ﻣﻘﺎوم و  METاﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ را آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از  .ﺳﻮﻟﺒﺎﮐﺘﺎم ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺑﻪ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻣﯽ ﻧﺎﻣﻨﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ ﺣﺴﺎس 
 ﻣﺎﻧﺪه اﻧﺪ.
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را ﻫﺎ ﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﺑزﯾﺮا ﮐﺎر ،ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ 2b: اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ از ﮔﺮوه 2Cزﯾﺮ ﮔﺮوه  
ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ اﺛﺮ ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ ﺑﺮ  ﻫﺎ ﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﻨﺰﯾﻞ ﭘ
 ﮐﻠﻮﮔﺰاﺳﯿﻠﯿﻦ دارﻧﺪ.
ﺰاﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ را ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﻨﺰﯾﻞ ﭘﻨﯽ ﮔآﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﮐﻠﻮ: 2dزﯾﺮﮔﺮوه  
ﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﺑرﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﺳﺎزﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ اﺛﺮ ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ در ﺑﺮاﺑﺮ ﮐﺎ
ﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ . ﻫﺎ دارﻧﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺿﻌﯿﻔﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧ
 ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ.  LBSEﺑﺮﺧﯽ از آﻧﻬﺎ از ﻧﻮع 
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻗﺎدرﻧﺪ ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ را ﻧﯿﺰ  ﯾﯽﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎ :2eزﯾﺮﮔﺮوه  
 ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ  اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
 اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎي داراي ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل ﺳﺮﯾﻦ: 2fزﯾﺮ ﮔﺮوه  
در  )nZ(ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻧﯿﺎزﻫﺎي داراي ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل روي 
 ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. 3ﮔﺮوه 
 Bﮐﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮐﻼس  ،ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺮﭘﺎﯾﻪ ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل روي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ 3ﮔﺮوه  
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ و ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ 
)ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ  2fﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﻫﺎ را ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ 
 )ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﮥ روي( ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. 3ﺳﺮﯾﻦ( و ﮔﺮوه 
ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎزﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ؛ در  4ﮔﺮوه  
 . (23)ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺑﺮاي آﻧﻬﺎ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ
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  (23: ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ)1- 1ﺟﺪول                        
 ،آﻣﺪه اﺳﺖ relbmAاﻣﺎ ارﺗﺒﺎﻃﺎت اﺳﺎﺳﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﺑﻪ ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﻧﺤﻮ در ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي 
-hsuB(در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي )ﺑﻪ ﺟﺎي ﺧﻮاص ﻓﻨﻮﺗﯿﭙﯽ ،ﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎآﮐﻪ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ ﺗﺸﺎﺑﻪ ﺗﻮاﻟﯽ اﺳﯿﺪ 
  ﭘﺎﯾﻪ رﯾﺰي ﺷﺪه اﻧﺪ.  ybocaJ
 ﺳﮑﺎﻧﺲﺑﺎ  ،ر ﭼﻬﺎر ﮐﻼس ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ ﻣﺠﺰاﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ د، relbmA ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي
داراي اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ   Dو  C ، A ﻫﺎي ﮐﻼس .ﯽ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﮐﺪام ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه اﻧﺪﻣﻮﺗﺎﯾﻔ
ﯾﺎ ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﺑﺮاي  Bﺳﺮﯾﻦ در ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل ﺧﻮد ﻫﺴﺘﻨﺪ و اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﻼس 
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 ،relbmAدر ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ، Dو  Aﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﻼس ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  LBSEاﻧﺪ. اﮐﺜﺮ  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﻪ روي واﺑﺴﺘﻪ
ﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ از  LBSEﺗﻌﻠﻖ دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ داﺷﺘﻦ ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل ﺳﺮﯾﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. 
ﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ از  LBSEﺗﻌﻠﻖ داﺷﺘﻪ و اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ  Aﺑﻪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﻼس  METو  VHS
  .(43، 33) دارﻧﺪﺗﻌﻠﻖ  )اﮔﺰاﺳﯿﻠﯿﻨﺎزﻫﺎ( Dﺑﻪ ﮐﻼس ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  AXO
 B, C,ﮔﺮوه اﺻﻠﯽ  4ﺑﻪ relbmA آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز، ﻃﺒﻖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﭼﻨﺎن ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ، 
  :ﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﺗﻘ D و  A
             ، ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻃﯿﻒ ﺑﺎرﯾﮏ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﺷﺎﻣﻞAﮔﺮوه  
ﺮي ﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ، و ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در ﺑﺎﮐﺘﻏﺎﻟﺒﺎ ﺑﻮده و  1-VHSو   2-MET،1-MET
  . (24- 53)ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ
ﻋﻤﺪه اي از ژﻧﻬﺎي ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي اﯾﻦ ﺑﺨﺶ آﻣﺪه اﺳﺖ،  5- 1ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ در ﺟﺪول 
    ﯾﺎﺑﻨﺪ.ﮔﺮوه ﻣﺎﻫﯿﺖ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ داﺷﺘﻪ و ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ 
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  (05)ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون A: ژن ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزي ﮐﻼس ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ 2- 1ﺟﺪول              
  
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ  (nZ( واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ روي)sLBM، ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي) Bﮔﺮوه
. اﮐﺜﺮ ژﻧﻬﺎي ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﻧﺪ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽو در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﺑﻮده
. ﺑﺨﺸﯽ از ژﻧﻬﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزي ﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ داﺷﺘﻪ و ﺗﻮﺳﻂ آﻧﻬﺎ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪآﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﻣﺎﻫﯿﺖ اﯾ
  .(34)آﻣﺪه اﺳﺖ  3-1ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ در ﺟﺪول  Bﮔﺮوه
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  (05)ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون B: ژن ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزي ﮐﻼس ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ 3- 1ﺟﺪول               
   
را ﻧﺎم ﺑﺮد، ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺠﺰﯾﻪ ي ﺳﻔﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻫﺎ و ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ CpmA ، ﮐﻪ از آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﺗﻮان، Cﮔﺮوه 
  . (44)ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
و  اﺳﯿﻠﯿﻦﮔﺰﻋﻠﯿﻪ اﮐﻪ  ،AXOﺑﺎ ﻗﺪرت ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ زﯾﺎد، ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﯾﯽ، ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎDﮔﺮوه و 
. ﺑﺨﺸﯽ از ﺑﻪ ﻃﻮر ﺿﻌﯿﻒ، از ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آن ﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﺑﻮده و اﺳﯿﺪ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ ﻦﻠﯿاﺳﯿﮔﺰﮐﻠﻮ
 ٣٣
 
 آﻣﺪه اﺳﺖ ﻣﺎﻫﯿﺖ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ دارﻧﺪ 4-1ﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻼس ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ در ﺟﺪولﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﻣ
  .(94- 54)
  (05)ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون D: ژن ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزي ﮐﻼس ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ 4-1ﺟﺪول                 
  
  ﺗﻌﺮﯾﻒ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ
ﺴﯿﻦ، ﻧﺌﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﯾ
ﮐﺎﻧﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و ... از ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ داروﻫﺎي اﯾﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﯾﻦ داروﻫﺎ 
  رﯾﺒﻮزوﻣﯽ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.   03sاز ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر زﯾﺮ واﺣﺪ 
  از ﻃﺮﯾﻖ روش ﻫﺎي زﯾﺮ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﭘﺬﯾﺮد: "ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻋﻤﺪﺗﺎ
  ﻧﺪه رﯾﺒﻮزوﻣﯽ( ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻤﺎﯾﻞ در ﮔﯿﺮ1
  ( ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي در ﺑﺮاﺑﺮ دارو و ﻓﻘﺪان اﻧﺘﻘﺎل ﻓﻌﺎل ﺑﻪ درون ﺳﻠﻮل2
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ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﺎ ﺑﻪ ( ﺗﺨﺮﯾﺐ آﻧﺰﯾﻤﯽ دارو ﮐﻪ 3 
آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ. ژﻧﻬﺎي ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل  05اﻣﺮوز ﺑﯿﺶ از 
ﺳﻤﯿﺪﻫﺎ و ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ و ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون ﻫﺎ ﻗﺮار ﺑﺮ روي ﭘﻼ
  .  (15)دارﻧﺪ
  ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎ:  
ﻋﺮﺿﻪ ﺷﺪﻧﺪ . در اﺑﺘﺪا اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن  0791ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ در اواﯾﻞ دﻫﮥ 
ﺑﻌﺪ از آن ﮐﻢ ﮐﻢ اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ  ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ادراري ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. وﻟﯽ
ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ وﺳﯿﻊ ﺗﺮ ﮔﺸﺖ ﺑﻪ ﺷﮑﻠﯽ ﮐﻪ اﻣﺮوزه در درﻣﺎن اﮐﺜﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ 
ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎد ﮔﺮدﯾﺪ ﺑﻪ ﺷﮑﻠﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان   0891اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد. اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ دردﻫﮥ 
ار ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﭘﯿﺶ ﮔﺮﻓﺖ. در اواﺧﺮ اﺳﺘﻔﺎده از آن در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺪ
ﻫﻤﯿﻦ دﻫﻪ ﺑﻮد ﮐﻪ اوﻟﯿﻦ ﻣﻮارد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ. در اواﯾﻞ اﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
ﻣﯿﺰان ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﺪ. وﻟﯽ ﺑﻌﺪﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ داروﻫﺎﯾﯽ و اﺳﺘﻔﺎده 
ﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎدﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻗﺒﻞ رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﺴﺘﺮده در درﻣﺎﻧﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﯿﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑ
  . (25)ﻧﻬﺎد
ﻋﻤﻮﻣﺎً ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎ در ﭼﻨﺪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺧﻼﺻﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ آﻧﻬﺎ 
ژﯾﺮاز و  ANDﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن  ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻫﺪف ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎ ﺷﺎﻣﻞ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي 
ﻤﻊ و ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ دارو در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ از دﯾﮕﺮ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي اﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻬﺎر ﺗﺠ VIﺗﻮﭘﻮاﯾﺰوﻣﺮاز 
ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ و اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. از آﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻇﻬﻮر 
ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎي ﺟﺪﯾﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ در درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي دﺳﺘﮕﺎه ادراري و ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﯽ 
ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺟﺎي  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪة اﯾﻦ در ﻧﺘﯿﺠﻪﺑﺎﺷﺪ 
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( ﺑﻪ ﺷﮑﻠﯽ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ در ﺳﺎﻟﻬﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺑﺎﻻﯾﯽ را در 04ﻧﮕﺮاﻧﯽ ﺑﺴﯿﺎر دارد.)
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻮﻋﯽ دﯾﮕﺮ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻮ واﺳﻄﻪ ﻧﻘﺎط ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻧﯿﺎ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ. 
اﻧﺘﻘﺎل ﯾﮏ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﮔﺎﻧﮋوﮔﺎﺗﯿﻮ  ﻫﺎ در ﻏﺎﻟﺐن . اﯾﻦ ژ ﻣﯽ ﺷﻮدﮔﺰارش  rnqﺷﯿﻮع ژن ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي 
  (.55- 35)ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ
  (  UCIاﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه )
در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن 
ﻧﺎﮐﺎﻣﻞ ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺑﻪ دﻧﺒﺎل درﻣﺎن  ،. اﯾﻦ اﻣﺮاي ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ وﯾﮋهاز اﻫﻤﯿﺖ  UCIﺑﺨﺶ 
ﺑﺴﺘﺮي ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن و ﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ را ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد. ﮐﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫ ،ﺎﺳﺖﻫ
از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﯽ اﻓﺰاﯾﺶ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ در  ،ﻧﻘﺎﯾﺺ درﻣﺎﻧﯽ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ دوران ﻧﻘﺎﻫﺖ ﻧﯿﺰ
 - ﺎرﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽﺑﻪ ﺳﺒﺐ راﻫﮑ ،UCIﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﺑﺨﺶ ﻫﺎي 
درﻣﺎﻧﯽ ﺳﺮﯾﻊ و ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاﯾﺸﺎن درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﻏﺎﻟﺐ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي 
 رﻧﺞ ﻣﯽ ﺑﺮﻧﺪ، و ﯾﺎ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﺰﻣﻦ ﻀﻌﯿﻒ ﺷﺪه داﺷﺘﻪﺗدر اﯾﻦ ﺑﺨﺶ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ 
و ﮐﻠﻮﻧﯿﺰ ﺑﺎ آن ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻓﺸﺎر اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ اﺳﺘﻔﺎده  ﻣﻘﺎومﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي  ءﺘﻼﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺴﺘﻌﺪ اﺑ
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ و ﻣﺸﮑﻞ زا در دﯾﮕﺮ از  از داروﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ و ﺷﻠﻮﻏﯽ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ در اﯾﻦ ﺑﺨﺶ
اراﺋﻪ راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﺻﺤﯿﺢ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺮاواﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ روي اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
ﺑﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺒﻠﯽ از  ،ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺰدﯾﮑﯽ ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ UCIﺑﺨﺶ ﺟﺪاﺷﺪه از 
  داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ وﺟﻮد دارد.
ﺑﻪ  ،در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ،ﻣﺸﮑﻞ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ دارو ،اﻣﺮوزه 
وري رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ. اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ روي ﺧﺼﻮص ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه ﺑﻪ ﻃﺮز ﺷﮕﻔﺖ آ
ﺟﺪا ﺷﺪه  ﻣﻘﺎومﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي  ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﻘﺎوم ﯽاﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي
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ﻟﺰوم دﻗﺖ و  ،ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﺮاي ﻏﻠﺒﻪ ﺑﺮ اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺳﺎﯾﺮ ﺑﺨﺶ ﻫﺎ  UCIاز ﺑﺨﺶ 
ﻔﻮﻧﺖ ﮐﺎﻣﻼً ﮐﻨﺘﺮل ﻋ ﮔﯿﺮي اﺑﺰارﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ و ﮔﺴﺘﺮدةﻪ ﮐﺎرداروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﺟﺪﯾﺪ و ﺑﮥ ﺗﻮﺳﻌ
  .(65)ﺿﺮوري ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ
  :  اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎاﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺟﺪاﺳﺎزي 
ﺑﺮاي ﭘﺰﺷﮑﺎن و ﻫﺎي ﺟﺪي ن ﺑﺎﻋﺚ ﻧﮕﺮاﻧﯽ داراي اﯾﻨﺘﮕﺮواﻣﺮوزه ﺑﺎﺳﯿﻞ ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ 
اروﯾﯽ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ د ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ در ﺑﺮوز ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﻋﻔﻮﻧﯽ و ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪه اﻧﺪ.
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﺑﻪ وﯾﮋه آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﯽ  و ﻣﻘﺎوﻣﺖﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ 
 ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺸﮑﻞ ﺷﺪن راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﺻﺤﯿﺢ درﻣﺎﻧﯽ و اﺑﺰارﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪه اﻧﺪ.در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ 
ﻣﺮگ و  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري در
ﭘﺰﺷﮑﺎن ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺎ اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ از ﻟﺤﺎظ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ آﺷﻨﺎ ﺑﻮده و ﻣﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. ﻟﺬا 
  . (95- 75)و ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ ﮐﻨﺘﺮل اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ را ﺑﺪاﻧﻨﺪ ،راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻻزم ﺑﺮاي ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ
  : اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ در اﻧﺘﺸﺎر 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﻢ در ﭘﯿﺪاﯾﺶ  ،از ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻓﺸﺎر اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ و اﺳﺘﻔﺎدة ﮔﺴﺘﺮده
ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم ﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻣﻄﺮح ا UCIدر ﺑﺨﺶ ﺑﻪ وﯾﮋه  ،ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي داروﯾﯽ
ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي آﻧﺘﯽ و ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن،  ﻫﺎ ﻗﺒﻠﯽ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ةﺷﺪ ارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎد
ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن، راﻫﮑﺎرﻫﺎي  ﺑﺴﺘﺮي ﯽ را آﺷﮑﺎر ﮐﺮد.ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔ
ﺑﺨﺶ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد )ﻧﻈﯿﺮ ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ، ﮐﺎﻧﺘﺮﻫﺎي اﯾﻦ ﺑﺴﺘﺮي در  انﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎر
ﺎ ﺑﯿﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪن ﺑ و داﺧﻞ ﻋﺮوﻗﯽ و ﮐﺎﺗﺘﺮﻫﺎي ادراري(،
ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺮاﯾﻂ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﻠﻨﺪﻣﺪت  UCIﺧﻄﺮ در ﺑﺨﺶ  از دﯾﮕﺮ ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠﺎد ، 
ﻫﺴﺘﻨﺪ.  UCIﻣﻨﺒﻊ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺮاي ورود ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺑﺨﺶ  ،ﺑﺮاي آﻧﻬﺎ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد
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ﭘﯿﮕﯿﺮي ﻧﮑﺮدن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻗﺒﻼً در ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺨﺶ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻮده اﻧﺪ و ﯾﺎ ﮐﻠﻮﻧﯿﺰ ﺷﺪه اﻧﺪ، ﻧﯿﺰ از 
  .(06)ﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘدﯾﮕﺮ ﻣﻬﻤﺘﺮ
  روش ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻣﻌﻤﻮل ﺗﺮﯾﻦ راه ﮐﻨﺘﺮل ﺷﯿﻮع  ،ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏﻣﺤﺪود ﻧﻤﻮدن اﺳﺘﻔﺎده از 
. آﻟﻮدﮔﯽ زداﺋﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ، ﺟﺪاﺳﺎزي و اﯾﺰوﻟﻪ ﮐﺮدن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران، داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون اﺳﺖارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
ﺎده از اﺳﭙﺮي ﻫﺎي ﺑﯿﻨﯽ آﻟﻮدﮔﯽ زداﺋﯽ ﺑﺪن، اﺳﺘﻔ اﻟﮕﻮي ﻣﺼﺮف ﺻﺤﯿﺢ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ،
در ﮐﻨﺘﺮل  ،ﺗﻌﻄﯿﻠﯽ ﻣﻮﻗﺖ ﺑﺨﺶ ،ﭘﻮودﯾﻦ، ﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ ﮐﺎرﻣﻨﺪان ﺑﺨﺶ و در ﻣﻮارد ﺑﺤﺮاﻧﯽ-ﯾﺪ
ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه اﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﺠﺎد ، داراي اﯾﻨﺘﮕﺮونﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
ﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﻃﯿﻒ اﺛﺮ ﻣﺤﺪودﺗﺮ و ﭘﺮوﺗﻮﮐﻞ و راﻫﻨﻤﺎي اﺳﺘﻔﺎده ﺻﺤﯿﺢ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ، ا
ﻗﺪﯾﻤﯽ ﺗﺮ، ﻣﺸﻮرت ﺑﺎ ﻣﺘﺨﺼﺼﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ و اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﭼﺮﺧﺸﯽ آﻧﺘﯽ 
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ و ﺗﻐﯿﯿﺮ آن، اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮑﺶ و ﮔﺎن، ﭘﺮﻫﯿﺰ از ﺧﻮد درﻣﺎﻧﯽ ﺧﺼﻮﺻﺎً ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ 
ﻋﻠﻤﯽ ﻣﺤﺪود ﺳﺎزي اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ  ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و ﺑﺎﻻﺧﺮه اﯾﺠﺎد ﯾﮏ ﺳﯿﺎﺳﺖ
ﺧﺼﻮﺻﺎً در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن  ،از راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ،ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ در ﮐﺸﻮر
 ﻫﻨﮕﺎم ﺑﺴﺘﺮي ﺑﯿﻤﺎران در ﺑﺨﺶ ﺧﺼﻮﺻﯽ و ﺗﺮﺧﯿﺺ زود ،اﻣﮑﺎنﻫﺎ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﯽ آﯾﺪ. در ﺻﻮرت 
 ،دور رﯾﺨﺘﻦ زﺑﺎﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ آﻧﻬﺎ و ﻣﺤﺪود ﻧﻤﻮدن ﺣﺮﮐﺖ ﯾﺎ ﺟﺎﺑﻪ ﺟﺎﯾﯽ آﻧﻬﺎ ﺟﺰ در ﻣﻮارد ﺿﺮوري و
از دﯾﮕﺮ راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ  ،داﺧﻞ ﮐﯿﺴﻪ ﻫﺎي ﻣﺠﺰا ﺑﺮاي دﻓﻊ ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﺳﻮزاﻧﺪن آﻧﻬﺎ
  .(01)ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
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  اﻫﺪاف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  : ﻫﺪف اﺻﻠﯽ
ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ادراري از 
   در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺷﻬﺮزﻧﺠﺎنﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي 
  :ﻓﺮﻋﯽاﻫﺪاف 
   RCP آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﯽﻓﺮاواﻧ ﻦﯿﯿﺗﻌ - 
 ﯽآﻧﺘ يﻫﺎ ﮐﻼس ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﺑ ﻣﺎ ارﺗﺒﺎط ﯽﺑﺮرﺳ - 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در رﻓﺘﻪ ﮐﺎر ﺑﻪ ﯽﮑﯿﻮﺗﯿﺑ
  : اﻫﺪاف ﮐﺎرﺑﺮدي
 يآور ﺟﻤﻊ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ در ﮏﯾ ﮐﻼس ﺘﮕﺮونﻨﯾا ﺣﻀﻮر ﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎ ﺿﻤﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا
 ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮوز و ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ارﺗﺒﺎط ﯽﺑﺮرﺳ ﺑﻪ ﺗﻬﺮان و ﻦﯾﻗﺰو يﺷﻬﺮﻫﺎ يﻫﺎ ﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑ از ﺷﺪه
 ﻟﺤﺎظ ﺑﻪ. ﭘﺮدازد ﯽﻣ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد يﻫﺎ ﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑ در ﯽﻣﺼﺮﻓ ﻋﻤﺪه يداروﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﯾﯽدارو
 يﺮﯿﺟﻠﻮﮔ و ﮐﻨﺘﺮل در ﺗﻮاﻧﺪ ﯽﻣ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا از ﻞﺣﺎﺻ ﺞﯾﻧﺘﺎ ﯽﮑﯿژﻧﺘ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻦﯾا ﺑﻮدن ﺎرﯿﺳ ﺖﯿﻣﺎﻫ
 يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا ﺮﯾﺳﺎ و اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﯽﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯿﺑ يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا ﻦﯿﺑ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺸﺘﺮﯿﺑ اﻧﺘﺸﺎر از
 .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻮﺛﺮ ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ
  ﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ: 
  اﺳﺖ؟ ﺧﻮردار ﺑﺮ ﯾﯽﺑﺎﻻ ﯽﻓﺮاواﻧ از اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا ﻦﯿﺑ در ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺎﯾآ - 
 ﯽآﻧﺘ ﻋﻤﺪه يﻫﺎ ﮐﻼس ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﺑ ﻣﺎ يدار ﯽﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط ﺎﯾآ - 
  دارد؟ وﺟﻮدزﻧﺠﺎن  ﺷﻬﺮ يﻫﺎ ﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑ در ﯽﻣﺼﺮﻓ ﯽﮑﯿﻮﺗﯿﺑ
 ٩٣
 
 ﻣﺠﻤﻮع در ﺷﺪ اﻧﺠﺎم 9002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و uX ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻪ يا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن:
 اداﻣﻪ در. ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻧﻈﺮ از( %8/54) ﺰوﻟﻪﯾا 45 ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ ﺰوﻟﻪﯾا 811
 را ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ياﻟﮕﻮ 1 ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا يﺣﺎو يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا از %2,39 ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ
 آﻧﻬﺎ در ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺰانﯿﻣ ﮐﻪ ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﻓﺎﻗﺪ يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎ در دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن
 ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﻓﺎﻗﺪ و واﺟﺪ يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا ﻦﯿﺑ يدار ﯽﻣﻌﻨ اﺧﺘﻼف ﻣﺠﻤﻮع در. ﺷﺪ ﮔﺰارش %2,81
 ﺎرﯿﺳ ﻋﻨﺼﺮ ﻦﯾا ﻣﻬﻢ ﻧﻘﺶ از ﯽﺣﺎﮐ ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮوز ﻧﻈﺮ از ﮏﯾ
  (.  16)اﺳﺖ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا در ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ياﻟﮕﻮﻫﺎ اﻧﺘﺸﺎر در ﯽﮑﯿژﻧﺘ
ﭼﯿﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮ روي و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در   nehCﺗﻮﺳﻂ  9002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ  و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ   اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ   17
ﻫﺎ ازﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ  ﻪازاﯾﺰوﻟ %83ﻤﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ در ﻣﺠ
ﺮون در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕ. در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. 
، ﺗﻮﺑﺮاﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، ﺳﻔﭙﯿﻢ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
  .(26)وﺟﻮد داﺷﺖ ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦو  ﻟﻮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ،  آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ
 ﺰوﻟﻪﯾا 89 يرو ﺑﺮ ﻦﯿﭼ در  7002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و UG ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻪ يﮕﺮﯾد ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
 ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻧﻈﺮ از( %04/8)ﺰوﻟﻪﯾا 04 ﻣﺠﻤﻮع در ﺷﺪ اﻧﺠﺎم اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ
 ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﻓﺎﻗﺪ و يﺣﺎو ﮔﺮوه دو در ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ياﻟﮕﻮ ﺸﺘﺮﯿﺑ ﯽﺑﺮرﺳ ﺑﺎ ﮐﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺜﺒﺖ
 ﮋهﯾو ﺑﻪ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮوز و ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﻣﺎﺑ يدار ﯽﻣﻌﻨ اﺧﺘﻼف ﮐﻪ ﺪﯾﮔﺮد ﻣﺸﺨﺺ ﮏﯾ
ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ . ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻨﻮﻟﻮنﯿﮐ و ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﺪ،ﯾﮑﻮزﯿﻨﻮﮔﻠﯿآﻣ يﻫﺎ ﮏﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ
- اي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﻠﯿﻦ، ﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﻠﯿﻦ
ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم، ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، ﺳﻔﭙﯿﻢ، آزﺗﺮوﻧﺎم،  اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ و ﻟﻮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ 
  .(36)ادﻧﺪﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻧﺸﺎن د
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اﯾﺰوﻟﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس   101و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي   kusnooPﺗﻮﺳﻂ  0102در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
از درﺻﺪ   %96/3ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ  ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪدر ﺗﺎﯾﻠﻨﺪ اﯾﺰوﻟﻪ اﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻮﻣﺎﻧﯽ  671و آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا 
ز ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ااز اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي اﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻮﻣﺎﻧﯽ  %13/8اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا و 
دو و ﺳﻪ ﺟﺪاﺳﺎزي ﻫﺎي در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس  اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ.
  .(46)ﻧﺸﺪ
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﺰوﻟﻪ  101و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي  acesnoFﺗﻮﺳﻂ  5002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
ﻟﻪ درﺻﺪ از اﯾﺰو  (%14/5اﯾﺰوﻟﻪ ) 44اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ در ﺑﺮزﯾﻞ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا 
  . (56)ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﺮ روي ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي  1102و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  inamyePدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ در ﻣﺠﻤﻮع ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ  -اﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻮﻣﺎﻧﯽ -ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ دﺧﯿﻞ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ
درﺻﺪ  29/5( را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ RDMﻟﻪ ﻫﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ )درﺻﺪ از اﯾﺰو 08ﮐﻪ 
از آﻧﻬﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ اي داراي 
اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ ﻫﺎ، ﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ، داروﻫﺎي 
ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون  ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي آﻣﭙﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ زﯾﺮا ﺗﻤﺎﻣﯽ 
  .(66)اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ اﯾﻦ دو آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدﻧﺪ
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                                    ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي:                 
 ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺟﺪا ﺷﺪه ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ 
ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﯿﮑﺮوب ﺷﻨﺎﺳﯽ  )ﻧﻈﯿﺮ: ﺧﻠﻂ، ﻣﺎﯾﻊ آﺳﯿﺖ، ادرار، ﻣﺎﯾﻊ ﻧﺨﺎع، ﻣﺤﻞ زﺧﻢ و ...( ارﺳﺎﻟﯽ
  ﺷﻬﺮﻫﺎي ﻗﺰوﯾﻦ و ﺗﻬﺮان اﺳﺖ. ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻬﺎي 
 α=0/50ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ  ﺷﻮد. ﻣﯽﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻓﺮﻣﻮل ﺑﺮآورد ﻧﺴﺒﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﺟﻬﺖ ﺑﺮآورد ﺣﺠﻢ 
 ﺗﻌﺪاد  0/80و دﻗﺖ  =P0/54 اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﺷﯿﻮع ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم در ﺑﯿﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺟﺪا ﺷﺪه ،
ﺳﺎزي ﺷﺪه  ﺟﺪا اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯿﺸﻮد.  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺜﺒﺖ  841
  ﻧﮕﻬﺪاري ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.  - 07º Cﺰرﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﺤﻘﯿﻖ درﻓﺮﯾ
  ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﯾﺮ اﺳﺖ : 
 ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷﺪ. اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاز ﻧﻈﺮ رﺷﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  ﮐﻪﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ارﺳﺎﻟﯽ  - 1
  و ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺰ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﯾﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ:
  ﺑﺎﺷﺪ. ﺎﮐﻠﯽاﺷﺮﯾﺸﯿﻧﺘﯿﺠﻪ ﮐﺸﺖ آﻧﻬﺎ ﺳﺎﯾﺮﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺑﺠﺰ ﮐﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ارﺳﺎﻟﯽ  - 1
  ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ارﺳﺎﻟﯽ آﻧﺎن ﺗﮑﺮاري ﺑﺎﺷﺪ. - 2
 
  
  
  
  .ﮔﺮﻓﺖاﻧﺠﺎم  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  001ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ  اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روي 
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  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري: 
ﺷﻬﺮ ، از ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﻈﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ از ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ  001ﺗﻌﺪاد 
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﯾﺪ.  19ﺗﺎ ﺧﺮداد ﻣﺎه  09داد ﻣﺎه ﺳﺎل از ﺧﺮ و ﺗﻬﺮانﻗﺰوﯾﻦ 
 و ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽﺧﻠﻂ ، ﺗﺮاﺷﻪ ادرار و ﮐﺎﺗﺘﺮﻫﺎي ادراري،از ﺟﻤﻠﻪ ﺧﻮن، ﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑ
ﻂ ﺑﺮ روي دو ﻣﺤﯿآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي  ﺷﺪه در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺟﺪاﺳﺎزي. ﻧﺪﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ
ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﮔﺮوه ﻣﯿﮑﺮب ﺷﻨﺎﺳﯽ و داده ﺷﺪه  و ﺑﻪ   ﭘﺎﺳﺎژ BMEﭘﺎﯾﻪ ﺑﻼد آﮔﺎر و 
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در دﻣﺎي  42داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از  ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ، ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ 53°C
  ، ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ اﯾﻦ  ﺴﺖ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺮايﺗ
 ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﻣﮏ ﮐﺎﻧﮕﯽ آﮔﺎر .1
 رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﮔﺮم .2
  اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن اﮐﺴﯿﺪاز .3
  )AIK(ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﮐﻠﯿﮕﻠﺮ اﯾﺮون آﮔﺎر  .4
 ﮐﺸﺖ ﺑﺮروي ﻣﺤﯿﻂ ﺳﺘﺮﯾﻤﯿﺪآﮔﺎر .5
 ( F/Oوي ﻣﺤﯿﻂ آزﻣﻮن اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن/ﻓﺮﻣﻨﺘﺎﺳﯿﻮن )ﮐﺸﺖ ﺑﺮ ر .6
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد 24رﺷﺪ در دﻣﺎي  .7
 (MIS)ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ  آزﻣﻮن ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺤﺮك  .8
 (76)آزﻣﺎﯾﺶ ﺳﯿﺘﺮات )ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﺳﯿﻤﻮن ﺳﯿﺘﺮات( .9
آﻧﻬﺎ را در وﯾﺎل  اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻧﮕﻬﺪاري ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ، اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎﻫﻮﯾﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﺎم 
ﺳﺎﻋﺖ  42ﮐﺸﺖ داده و ﺑﻌﺪ از  )htorB BST(ﺳﻮي ﺑﺮاث  ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺗﺮﯾﭙﺘﯽ ﮐﯿﺰ
 ٣٤
 
ﺑﻪ آن  اﺳﺘﺮﯾﻞ %02 ﻗﻄﺮه ﮔﻠﯿﺴﺮولﯾﺎ دو  ﯾﮏ،  ﺑﺎﮐﺘﺮيرﺷﺪ  در ﺻﻮرت ،53°Cاﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در دﻣﺎي 
  .ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ - 02°Cو ﺳﭙﺲ ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻓﺮﯾﺰر اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮده 
  
    noisuffiD ragA ksiD ﺗﻌﯿﯿﻦ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﻪ روش
اﺳﺘﻔﺎده ( ISLC)ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن از دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻠﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ  
  .(86)ﺷﺪ و ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺪ. اﯾﻦ ﮔﺮدﯾﺗﻨﻈﯿﻢ  7/4ﺗﺎ  7/2آن ﺑﯿﻦ  Hpو  ﺪﺷاﺑﺘﺪا ﻣﺤﯿﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﯿﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﺗﻬﯿﻪ   - 1
  اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  53°Cﻣﺎيﺳﺎﻋﺖ در د 42ﺑﺮاي ﮐﻨﺘﺮل آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﻪ ﻣﺪت  ،ﭘﻠﯿﺖ ﻫﺎ
 ﯽآﻣﻮﮐﺴ ـ ﻦ،ﯿﮑﺎﺳﯿآﻣ ﻦ،ﯿﺴﯾﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ  در ﻣﺮﺣﻠﮥ ﺑﻌﺪ، ﻇﺮوف ﺣﺎوي دﯾﺴﮏ - 2
 ﻢ،ﯿﺳـﻔﭙ  ﺪ،ﯿاﺳ ـ ﮏﯿ ـﮐﻼوﻻﻧ/ﺗﯿﮑﺎرﺳﯿﻠﯿﻦ ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم،/ﻦﯿﻠﯿﭙﺮاﺳﯿﭘ ﺪ،ﯿاﺳ ﮏﯿﮐﻼوﻻﻧ/  ﻦﯿﻠﯿﺳ
-ﻢﯾﻣﺘـﻮﭘﺮ يﺗـﺮ و ﻦﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳـﯿﺳ ﻣـﺮوﭘﻨﻢ، ﭘ ــﻨﻢ، اﯾﻤـﯽ ﻢ،ﯾﺪﯾﺳـﻔﺘﺎز ﺎﮐﺴـﻮن،ﯾﺳﻔﺘﺮ
 4ْ C)ﻧﮕﻬﺪاري ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت( ﺑﻪ ﯾﺨﭽـﺎل  -02ْ Cاز ﻓﺮﯾﺰر  ،آزﻣﻮن ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﺴﺎزولﺳﻮﻟﻔﻮﻣﺘﻮﮐ
ﻇﺮوف ﺣـﺎوي  ﻧﯿﺰ ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖﭼﻨﺪ دﻗﯿﻘﻪ  ﻧﺪ.)ﻧﮕﻬﺪاري ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت( اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪ
اﺗـﺎق ﺑﺮﺳـﻨﺪ. دﯾﺴـﮏ ﻫـﺎي آﻧﺘـﯽ ﺗﺎ ﺑﻪ دﻣﺎي  در ﻣﺤﯿﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ دﯾﺴﮏ ﻫﺎ
  . ﻧﺪﺷﺪ ﺧﺮﯾﺪاري اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن TSAMاز ﺷﺮﮐﺖ  ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ
 از آن ﺟﺎ ﮐﻪﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ  - 3
ﺳﺎﻋﺖ از ﮐﺸﺖ آن ﻫﺎ ﻧﮕﺬﺷﺘﻪ  42ﺑﯿﺶ از ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ از  ،ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن
ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ژﻟﻮز  ،ﻟﺬا ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﯾﮏ روز ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد، ،ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﯿﺰاﻧﯽ از  42ﺑﻪ ﻣﺪت  53ْ Cداده ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ در دﻣﺎي  ﺳﺎده ﮐﺸﺖ
 : اﻧﺠﺎم ﮐﺸﺖ ﻣﺠﺪد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ و اﻧﺠﺎم ذﺧﯿﺮه ﺳﺎزي1-3ﺗﺼﻮﯾﺮ 
 ٤٤
 
ﺳﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي اﺳﺘﺮﯾﻞ اﻧﺘﻘﺎل داده و ﺑﻌﺪ از ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮدن ﺑﺎ  2 lmﮐﻠﻮﻧﯽ را ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوي 
ﻏﻠﻈﺖ ﻧﯿﻢ ﻣﮏ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  در آن، ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮﻧﯽ  ،ﻣﯿﮑﺴﺮ
  ﻓﺎرﻟﻨﺪ ﺑﻮد. 
آپ ﮐﺘﺎن اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن را ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﯿﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﯾﮏ ﺳﻮ - 4
دﯾﺴﮏ   دﻗﯿﻘﻪ ﭘﺲ از ﺗﻠﻘﯿﺢ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن 51ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﭼﻤﻨﯽ ﭘﺨﺶ ﮐﺮدﯾﻢ. 
ﺑﺮ روي ﭘﻠﯿﺖ ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﮐﻪ ﺑﻪ دﻣﺎي اﺗﺎق رﺳﯿﺪه ﺑﻮدﻧﺪ،  را ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ 
  از ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻗﺮار دادﯾﻢ. 1 mcﺣﺪاﻗﻞ 
ﺳﭙﺲ ﺑﺎ  ﻧﺪ. اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪ 53ْ Cدر دﻣﺎي  ﺳﺎﻋﺖ 42ﺬاري، ﭘﻠﯿﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت ﭘﺲ از دﯾﺴﮏ ﮔ - 5
در ﻓﺮم  ﻪﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ اﻃﺮاف ﻫﺮ دﯾﺴﮏ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮﻃ ،اﺳﺘﻔﺎده از ﺧﻂ ﮐﺶ
  ﻫﺎي ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﯾﺎدداﺷﺖ ﺷﺪﻧﺪ.
  اﺳـﺘﻔﺎده   آزﻣـﻮن  اﻧﺠـﺎم  ﮐﻨﺘـﺮل  ﺟﻬـﺖ  22952  CCTA    iloc.E ﮐﻨﺘﺮل ﻪﯾﺳﻮ از آزﻣﻮن ﻦﯾا در
  .ﺪﯾﺮدﮔ
  ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ
اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ  )RCP(ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ از آزﻣﺎﯾﺶ واﮐﻨﺶ زﻧﺠﯿﺮه اي ﭘﻠﯿﻤﺮاز 
ﮐﻨﯿﻢ. در اﯾﻦ روش از ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻣﺨﺼﻮص ژن داﺧﻠﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﮑﺜﯿﺮ ژن 
ل آﮔﺎرز ﺣﻀﻮر و ﯾﺎ ﻋﺪم ﺣﻀﻮر آن ﻣﺸﺨﺺ ﺧﻮاﻫﺪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ًاﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺑﺮ روي ژ
  ﺷﺪ.
   ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
 ٥٤
 
ﺑﻪ ﺷﺮح  gnilioBﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  LBSEاز ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪة  ANDﻣﺮاﺣﻞ اﺳﺘﺨﺮاج 
  زﯾﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ:
آب ﻣﻘﻄﺮ  002 ﺣﺎوي  1/5 lmﮐﻠﻨﯽ از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ را داﺧﻞ وﯾﺎل اﭘﻨﺪورف  5ﺗﺎ  3اﺑﺘﺪا  .1
  اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺣﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ.
 ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ ﺗﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﮐﺎﻣﻼ ًﺣﻞ ﺷﻮد.  ekahsده از ﺷﯿﮑﺮ، آﻧﻘﺪر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎ .2
(، ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﯿﻢ؛ ﺑﻪ 001ْ Cدﻗﯿﻘﻪ، داﺧﻞ ﺑﻦ ﻣﺎري ﺟﻮش ) 01- 51وﯾﺎل ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت  .3
 ﻃﻮري ﮐﻪ ﺳﻄﺢ آب ﺟﻮش، دوﺳﻮم وﯾﺎل را در ﺑﺮﮔﯿﺮد.
ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ.  ، ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ00041دﻗﯿﻘﻪ، ﺑﺎ دور  5-01در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ، وﯾﺎل ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت  .4
 ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ اﭘﻨﺪورف اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﯾﻢ.
ﺑﻪ اﭘﻨﺪورف اﺳﺘﺮﯾﻞ ﻣﻨﺘﻘﻞ  RCPﻣﺤﻠﻮل روﯾﯽ )ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ( وﯾﺎﻟﻬﺎ، ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم واﮐﻨﺶ  .5
 ﺷﺪ.
ﺗﻮﺗﺎل، از دﺳﺘﮕﺎه  ANDدر اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم اﺳﺘﺨﺮاج، ﺑﺮاي اﻃﻤﯿﻨﺎن از وﺟﻮد  .6
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. 062/082ﻧﺎﻧﻮدراپ در دو ﻃﻮل ﻣﻮج 
  آﻣﺎده ﺳﺎزي ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ:
اﺑﺘﺪا ﺗﻮاﻟﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺳﺎﺧﺖ ﺗﺤﻮﯾﻞ ﺷﺮﮐﺖ داﻧﻤﺎرﮐﯽ ﺷﺪ. ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﭘﺲ از ﻃﺮاﺣﯽ ﺑﻪ  .1
ﺻﻮرت ﻟﯿﻮﻓﯿﻠﯿﺰه درﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﯿﺮه ﺑﺮﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ )ﺑﺮﮔﻪ آﻧﺎﻟﯿﺰ( 
  ﻫﻤﺮاه ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻋﻤﻞ ﺷﺪ.
  :ﺪﺗﻮاﻟﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﺷ .2
 GGCTGCAGAGATGCTGCTACTA-′5 ,FtnI 
  )96( CGTTGACCAGGTCTTGGAACTG-′5 ,RtnI
 
 ٦٤
 
  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 73ْ Cﺳﺎﻋﺖ، در دﻣﺎي  0/5در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ، وﯾﺎﻟﻬﺎي ﺣﺎوي ﭘﺮاﯾﻤﺮ، ﺑﻪ ﻣﺪت  .3
ﻧﮕﻬﺪاري   - 02ْ C در دﻣﺎي  ﺗﻬﯿﻪ و ﺳﭙﺲ 001lom اﺳﺘﻮك ﻣﺤﻠﻮلدر اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ   .4
 ﺷﺪﻧﺪ.
از ﻫﺮ دو رﺷﺘﮥ  01lom ﯿﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﮐﺎر ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮐﺎر روزاﻧﻪ ﺑﺮاي ﺗﻬ .5
 اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. RCPﺑﺮاي ﻫﺮ ﺳﺮي از واﮐﻨﺶ ﻫﺎي ﺗﻬﯿﻪ و  ژن
    RCP آزﻣﻮن اﻧﺠﺎم
 ﯽاﺧﺘﺼﺎﺻ يﻤﺮﻫﺎﯾﭘﺮا از اﺳﺘﻔﺎده ﺳﭙﺲ ﺑﺎ .(1- 3)ﺟﺪولﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ ximretaMدر اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺑﺘﺪا 
، ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﯾﯽ  RCPاﻧﺠﺎم واﮐﻨﺶ ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺮاي  ﺻﻮرت ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ژن ﯽﯾﺷﻨﺎﺳﺎ و ﺮﯿﺗﮑﺜ
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮي ﺑﻮد. ﺑﺮاي ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﻣﻘﺪار از ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده  52ﻫﺮ واﮐﻨﺶ، 
اﻧﺠﺎم  RCP(، ﮔﺮادﯾﺎﻧﯽ از ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت، ﻃﯽ ﭼﻨﺪ واﮐﻨﺶ ﻣﺨﺘﻠﻒ lcgM2)ﻣﺜﻞ 
  .ﺷﺪ
   RCPواﮐﻨﺶ  ﯾﮏ xim retsamﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﻬﯿﻨﻪ ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ  1-3ﺟﺪول                
  ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺣﺠﻢ )ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ(
 lomm 01 xim PTND  2
 X 01 reffuB RCP  01
 lcgM2 lomm 05  3
 H.D2O  37
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  :  RCPآﻣﺎده ﺳﺎزي واﮐﻨﺶ 
اﻟﮕﻮ  AND ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ،ﺣﺠﻢ  ،ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد 52ﮐﻪ  RCPﺑﺎ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻫﺮ واﮐﻨﺶ  
  . آﻣﺪه اﺳﺖ 2- 3ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ در ﺟﺪول  ﻧﺪاﺿﺎﻓﻪ ﺷﻮ xim retsamﮐﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ و آﻧﺰﯾﻢ ﭘﻠﯽ ﻣﺮاز
  
  
  
  
  
   RCPﯾﮏ واﮐﻨﺶ : ﻣﻮاد ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم 2- 3ﺟﺪول                      
  ﺗﺮﮐﯿﺐ  ﺣﺠﻢ )ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ(
 xim retsaM  22
 etalpmeT AND  1
 F remirP  1
 R remirP  1
 l /u 5 lop qaT 52/0
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  :  )relcycomrehT(ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﯾﺰي دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ 
ﺷﺮاﯾﻂ دﻣﺎﯾﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ و زﻣﺎن ﻫﺎي آن ﻫﺎ در ﯾﮏ  ،ﭘﺲ از ﻗﺮار دادن وﯾﺎل ﻫﺎ در دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ
 اﺟﺮا ﮔﺮدﯾﺪ.زﯾﺮ ﻖ ﺟﺪول ﺑﺮﻃﺒ ،1-REPﺑﺮاي ژﻧﻮﺗﯿﭗ  RCPواﮐﻨﺶ 
  
    
  
  
  
   RCPﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﯾﺰي دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ در ﯾﮏ واﮐﻨﺶ : 3-3ﺟﺪول 
    دﻣﺎ)ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد(  زﻣﺎن 
 noitarutaned tsriF  59  nim 5
  59  nim 1
  55    03ces   )03(elcyC
  27  nim 1
 noitnetxe laniF  27  nim 01
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  RCPاﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت 
ﻣﯿﺰان  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. %1 از ژل آﮔﺎرز  RCPﺣﺎﺻﻞ از  ﻣﺤﺼﻮﻻتروي  ،ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز
ﺣﺮارت دادن و ﺧﻨﮏ ﺷﺪن ﺑﻪ  ﺣﻞ ﮐﺮده و ﺑﻌﺪ از ،X1 EBTﺑﺎﻓﺮ  001 ccدر را ﭘﻮدر آﮔﺎرز  1rg
( ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ  AND)ﺑﺮاي رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﻗﻄﻌﺎت  ﺳﺎﯾﺒﺮﮔﺮﯾﻦ (lm/gµ 01ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ) 1ﻣﯿﺰان 
داﺧﻞ ﻗﺎﻟﺐ رﯾﺨﺘﻪ و ﭘﺲ از ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪن ژل، آن را از ﻗﺎﻟﺐ  ، ﻣﺤﻠﻮل راﮐﺮدﯾﻢ. ﭘﺲ از ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮدن
 3را ﺑﺎ  RCPﺤﺼﻮل ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣ 7ﺧﺎرج و ﺑﻪ داﺧﻞ ﺗﺎﻧﮏ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز اﻧﺘﻘﺎل دادﯾﻢ. ﻣﻘﺪار 
ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮده و در داﺧﻞ ﭼﺎﻫﮏ ﻫﺎي ژل ﺑﺮاي اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻗﺮار  X 6 reffuB gnidaolﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 
ﺳﻪ ﭼﻬﺎرم ﻃﻮل  ،وﻗﺘﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪﺮدﯾﺪ، ﮔ ، ﺗﻨﻈﯿﻢوﻟﺖ 001 ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز، وﻟﺘﺎژ روي دادﯾﻢ. 
ﺑﻮدن ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. در ﺻﻮرت ﻣﻨﺎﺳﺐ  VUژل از ﺗﺎﻧﮏ ﺧﺎرج و ﺑﺎ ﻻﻣﭗ  ،ژل را ﻃﯽ ﮐﺮد
ﻣﻮردﻣﺸﺎﻫﺪه ﻗﺮار داده و از ﺗﺼﻮﯾﺮ ژل ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﻋﮑﺲ  PVUﺣﺎﺻﻞ از اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز، ژل را ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه 
  ﺗﻬﯿﻪ ﮐﺮدﯾﻢ.
  ﮐﻨﺘﺮل ﮐﯿﻔﯽ
ﺗﺎﺋﯿﺪ ﺷﺪه ﺣﺎوي اﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻮﻣﺎﻧﯽ  ﮐﻨﺘﺮلاز ﺳﻮﯾﻪ  ،ﺑﺮاي اﻃﻤﯿﻨﺎن از ﺻﺤﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ
اﺳﺘﻔﺎده  ﻣﻨﻔﯽﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل  22952ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ  و اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ 
اﻟﮕﻮ  ANDﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮاي ﮐﻨﺘﺮل اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن از ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﻮاد واﮐﻨﺶ ﺑﺪون . ﺪﺷ
  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.
  
  
 RCPﺎم اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮل : اﻧﺠ2-3ﺗﺼﻮﯾﺮ 
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  : ﯽﮑﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﺑ ارﺗﺒﺎط ﯽﺑﺮرﺳ 
 و ﻨﺘﮕﺮونﯾا رﺣﻀﻮ ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ ارﺗﺒﺎط دو ﯽﮐﺎﻟ ﻣﺠﺬور آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط ﻦﯾا اداﻣﻪ در
 ﯽﺑﺮرﺳ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در 61وﯾﺮاﯾﺶ  SSPSﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار  رﻓﺘﻪ ﮐﺎر ﺑﻪ يداروﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
  از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. 50,0ﮐﻤﺘﺮ از  eulav P ﻣﻘﺪار  .ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار
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ﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﭘﺲ از ا اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  001در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻧﺘﺎﯾﺞ:
(. در اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن اﮐﺴﯿﺪاز از ﺳﻮﯾﻪ 1- 3آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ و ﻣﯿﮑﺮب ﺷﻨﺎﺳﯽ ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪ)ﺗﺼﻮﯾﺮ
 iloc .E)ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ( و  35872 CCTA asonigurea sanomoduesPﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد 
  (.1- 4)ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ( اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ)ﺗﺼﻮﯾﺮ  22952 CCTA
  
  
  
  
  
  
)از ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﯿﭙﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖآزﻣﻮن اﮐﺴﯿﺪاز، ﺳﻤﺖ ﭼﭗ: : ﺳﻤﺖ راﺳﺖ: ﻧﺘﯿﺠﻪ 1-4ﺗﺼﻮﯾﺮ
، ﺳﯿﺘﺮات ﻣﺜﺒﺖ، اﮐﺴﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﺜﺒﺖ و ﻗﺮﻣﺎﻧﺘﺎﺳﯿﻮن ﻣﻨﻔﯽ ISTﭼﭗ ﺑﻪ راﺳﺖ: ﻗﻠﯿﺎ/ﻗﻠﯿﺎ در ﻣﺤﯿﻂ 
  MISﺗﺤﺮك ﻣﺜﺒﺖ و اﻧﺪول ﻣﻨﻔﯽ در ﻣﺤﯿﻂ ، F/Oدر ﻣﺤﯿﻂ 
از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي  ﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽﻧﻤ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﺸﺎن داده 1-4ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ در ﻧﻤﻮدار در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
اﻋﺼﺎب و   ( %4ﺟﺮاﺣﯽ ) ،(%01ﻋﻔﻮﻧﯽ)(، %01اﻋﺼﺎب ) ﺟﺮاﺣﯽ (،%82(، داﺧﻠﯽ )%44)UCI در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي 
   .ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  (%4)
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 ، ادراراز ﻧﻤﻮﻧﻪ  51 ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺗﺮاﺷﻪ، اﯾﺰوﻟﻪ  از 71ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺧﻮن،  اﯾﺰوﻟﻪ  از 03 از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺠﻤﻮع
  اﯾﺰوﻟﻪ  از 5ﺑﺮوﻧﮑﻮ آﻟﻮﺋﻮﻻر ﻻواژ، اﯾﺰوﻟﻪ  6 ﺧﻠﻂ وﻧﻤﻮﻧﻪ   اﯾﺰوﻟﻪ  از 6زﺧﻢ، ﻧﻤﻮﻧﻪ   ﺰوﻟﻪ  ازاﯾ 11
را در  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ 2- 4 ﻧﻤﻮدار. ﺷﺪﻧﺪﺟﻤﻊ آوري  ﻧﺨﺎﻋﯽ- ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰي 2ﮐﺎﺗﺘﺮ و 
  ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻣﻨﺒﻊ و ﻧﻮع ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ارﺳﺎﻟﯽ ﻣﺮاﮐﺰ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. 
 ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ: ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 1- 4ﻧﻤﻮدار
 ٣٥
 
    
  
ﺑﯿﻤﺎران  %24از ﺑﯿﻤﺎران از ﺟﻨﺲ ﻣﺮد و  %85 اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪدر 
  از ﺟﻨﺲ زن ﺑﻮدﻧﺪ.
  
  
 61ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻫﺪف در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 
  . (3- 4ﻤﻮدارﻧ)ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ 25 ± 1,91ﺳﺎل ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ آﻧﻬﺎ  09ﺗﺎ 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽﺑﺮ ﺣﺴﺐ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ: ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 2- 4ﻧﻤﻮدار
 ﺟﻨﺲﺑﺮ ﺣﺴﺐ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ: ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 3- 4ﻧﻤﻮدار
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  اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ
 ياﻟﮕﻮ ﺰوﻟﻪﯾا 26 ﮐﻪ ﺪﯾﮔﺮد ﻣﺸﺨﺺ DADﺑﻪ روش  ﯽﮑﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ ﺖﯿﺣﺴﺎﺳ ﺗﺴﺖ اﻧﺠﺎم ﺑﺎ
 و ﺪﯾﮑﻮزﯿﻨﻮﮔﻠﯿآﻣ ، ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﯽﮑﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ يﮐﻼﺳﻬﺎ ﺑﻪ و دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن را ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯽداروﺋ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
( ﺑﻪ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ %62)اﯾﺰوﻟﻪ  61 ﺗﻌﺪاد ﻦﯾا از. دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن واﺳﻂ ﺣﺪ ﺎﯾ ﮐﺎﻣﻞ ﯽداروﺋ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻨﻮﻟﻮنﯿﮐ
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. ( %55) ﺰوﻟﻪﯾا 43 و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ( %91) ﺰوﻟﻪﯾا 21ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﮐﺎﻣﻞ، 
( ﺑﻪ %32اﯾﺰوﻟﻪ ) 41 ﮐﻪ از ﺑﯿﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ،ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻧﺸﺎن ( %65/5) ﺰوﻟﻪﯾا 53 و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ( %12) ﺰوﻟﻪﯾا 31ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﮐﺎﻣﻞ،  ﻣﺮوﭘﻨﻢ 
  دادﻧﺪ.
  ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ
اﯾﺰوﻟﻪ  001ﺑﺮ روي  اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ  RCP اﻧﺠﺎم آزﻣﻮنﺑﺎ 
داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﻮدﻧﺪ. در اداﻣﻪ اﯾﺰوﻟﻪ  14ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ در ﻣﺠﻤﻮع  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
اﯾﺰوﻟﮥ  63، اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ 26 از ﻣﺠﻤﻮع ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ
در اداﻣﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن آﻣﺎري . (1- 4)ﺟﺪولﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﻮدﻧﺪ  اﯾﻨﺘﮕﺮونداراي ( %85)
اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و  ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر ( ﻣﺎ100.0 < pداري ) ﻣﻌﻨﯽ" ﮐﺎﻣﻼﻣﺠﺬور ﮐﺎي دو ارﺗﺒﺎط 
  .ﺪاﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﮔﺰارش ﺷ
  
  
 RCPﻣﻮن : ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در آز2- 4ﺗﺼﻮﯾﺮ 
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 noitalubatssorC TNI * RDM
 TNI   
 N P    latoT
 26 62 63 tnuoC P RDM
 %0.001 %9.14 %1.85 RDM nihtiw %
 %0.26 %1.44 %8.78 TNI nihtiw %
 %0.26 %0.62 %0.63 latoT fo %
 83 33 5 tnuoC N
 %0.001 %8.68 %2.31 RDM nihtiw %
 %0.83 %9.55 %2.21 TNI nihtiw %
 %0.83 %0.33 %0.5 latoT fo %
 001 95 14 tnuoC latoT
 %0.001 %0.95 %0.14 RDM nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 TNI nihtiw %
 %0.001 %0.95 %0.14 latoT fo %
 
 
 ارﺗﺒﺎط ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ
ﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﺎﺑﯿ 2-4ﺟﺪول 
ﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻣ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﻪ ﮐﺎر رﻓﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. دراﯾﻦ
/ ﻦﯿﻠﯿﺳ ﯽآﻣﻮﮐﺴ ﻦ،ﯿﺴﯾﺟﻨﺘﺎﻣﺎو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي  ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر
ﺗﯿﮑﺎرﺳﯿﻠﯿﻦ، اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ، ﻣﺮوﭘﻨﻢ، , ﻢﯾﺪﯾﺳﻔﺘﺎز, ﺎﮐﺴﻮنﯾﺳﻔﺘﺮ, ﻢﯿﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴ ﺪ،ﯿاﺳ ﮏﯿﮐﻼوﻻﻧ
- ﻢﯾﻣﺘﻮﭘﺮ يﺗﺮ آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ، ﺗﺘﺮاﺳﯿﮑﻠﯿﻦ، ﻟﻮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ، ﻦ،ﯿﻠﯿﭙﺮاﺳﯿﭘ آزﺗﺮوﻧﺎم،, ﻢﯿﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴ
  ﮔﺰارش ﺷﺪ./ ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم  ﻦﯿﻠﯿﭙﺮاﺳﯿﭘﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ،  ﺳﻮﻟﻔﻮﻣﺘﻮﮐﺴﺎزول،
 ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ: ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 1- 4 ﺟﺪول
٥٦ 
 
 
P value  Integron neg. Isolates  Integron pos. Isolates  AB  
  S I R S I R   
0.011  27 10 22 7 12 22 ATM 
0.002  26 - 33 6 - 35 CIP  
0.007  24 2 33 6 - 35 GEN  
<0.001  54 - 5 24 - 17 TZP  
<0.001  51 2 6 17 10 14 IMI  
<0.001  51 2 6 18 12 11 MRM  
0.014  27 3 29 8 1 32 SXT 
0.11  56 3 - 36 5 - AMK 
0.001  22 2 35 2 4 35 PY 
0.001  28 - 31 6 - 35 TC 
0.002  26 - 33 6 - 35 LVX 
0.013  26 2 31 8 - 33 TN 
0.001  22 4 33 4 - 37 OFX 
<0.001  46 - 13 8 - 33 PIP 
0.045  9 25 25 1  15  25  CTX  
0.048  42 - 17 24 - 17 CAZ  
  
  
 
 لوﺪﺟ4 -2 يﺎﻫ ﻪﻟوﺰﯾا ﯽﮑﯿﺗﻮﯿﺑ ﯽﺘﻧآ ﺖﯿﺳﺎﺴﺣ يﻮﮕﻟا يا ﻪﺴﯾﺎﻘﻣ ﯽﺳرﺮﺑ :ﯽﻠﮐﺎﯿﺸﯾﺮﺷا ﯽﻔﻨﻣ و ﺖﺒﺜﻣ نوﺮﮕﺘﻨﯾا 
Abbreviations: R -- Resistance; I -- Intermediate; S -- Sensitive; AT M -- Aztreonam; CTX -- Cefotaxime; CAZ -- Ceftazidime; PIP -- 
Piperacillin; TZP -- Piperacillin-tazobactam; SXT -- Trimethoprim-sulfamethoxazole; GEN -- Gentamicin; CIP -- ciprofloxacin; LVX -- 
Levofloxacin; AMK -- Amikacin; MEM -- Meropenem; IPM -- Imipenem 
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ﺰاﯾﺶ روزاﻓﺰون داﺷﺘﻪ اﻧﺪ ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ اﻓ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﺑﺤﺚ:
ﺖ اﯾﺠﺎد ﻣﺸﮑﻼت ﻓﺮاواﻧﯽ را ﺑﺮاي ﭘﺰﺷﮑﺎن ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﻣﯿﮑﺮوب ﺷﻨﺎﺳﺎن و ﻣﺘﺨﺼﺼﯿﻦ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧو 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺤﺎم ﺷﺪه ﯾﮑﯽ از دﻻﯾﻞ ﻣﻬﻢ در ﺑﺮوز و اﻧﺘﻘﺎل ژﻧﻬﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ وﺟﻮد  .ﮐﺮده اﻧﺪ
ﺶ ﻋﻤﺪه اي از ژن ﻫﺎي ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم اﺳﺖ. ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺨ
(، ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ و ﺑﺨﺶ ﻋﻤﺪه ﻫﺎي از sLBSEﻣﻘﺎوﻣﺖ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ)
 - اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ- ژﻧﻬﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ ﻫﺎ ﺑﺮ روي ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ
 ﻣﺮاﻗﺒﺖ يﻫﺎﺑﺨﺶ ﮋهﯾو ﺑﻪ ﯽﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯿﺑ ﯽﺑﺤﺮاﻧ يﻫﺎﺑﺨﺶ در يﻫﺎﺴﻢﯿارﮔﺎﻧ ﻦﯾا ﻧﻘﺶ ﺣﻀﻮر دارﻧﺪ.
 ﺳﺒﺐ ﺑﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻫﺎﺴﻢﯿارﮔﺎﻧ ﻦﯾا ﺮﯿاﺧ يﺳﺎﻟﻬﺎ در. اﺳﺖ ﺑﺮﺧﻮردار يﺑﺎﻻﺗﺮ ﺖﯿاﻫﻤ از( UCI) ﮋهﯾو
 ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ياﻟﮕﻮ و ﺖﯿﻣﺎﻫ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﯽداروﺋ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﮐﺴﺐ و ﻞﯿﭘﺘﺎﻧﺴ
 در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮐﻨﺘﺮل و ﯽﻋﻔﻮﻧ نﻣﺘﺨﺼﺼﺎ ﭘﺰﺷﮑﺎن، يﺑﺮا را ﯽﻓﺮاواﻧ ﻣﺸﮑﻼت اﻣﺮ ﻦﯾا ﮐﻪ اﻧﺪﮐﺮده ﮐﺴﺐ
 ﺖﯿﻣﺎﻫ ﺎﯾ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﯽداروﺋ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺠﺎدﯾا يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ. اﺳﺖ ﮐﺮده ﺠﺎدﯾا ﻫﺎﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑ و ﮏﯿﮐﻠﻨ
 ﺟﻤﻠﻪ از( stnemele citeneg elibim ehT) ﯽﮑﯿژﻧﺘ ﺎرﯿﺳ ﻋﻨﺎﺻﺮ واﺳﻄﻪ ﺑﻪ ﺎﯾ دارﻧﺪ ﯽﻣﻮزوﻣﮐﺮو
 ﻦﯾا ﻧﻘﺶ. ﺷﻮﻧﺪﯽﻣ ﮐﺴﺐ ﯾﯽﺎﯾﺎﮐﺘﺮﺑ يﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ ﺮﯾﺳﺎ از ﻫﺎﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون و ﺮوﻧﻬﺎﮕﻨﺘﯾا ﺪﻫﺎ،ﯿﭘﻼﺳﻤ
 ﻊﯾﺳﺮ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﺮاﯾز اﺳﺖ ﺖﯿاﻫﻤ ﺣﺎﺋﺰ ﺎرﯿﺑﺴ ﯽﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯿﺑ يﻫﺎﻋﻔﻮﻧﺖ در ﮋهﯾو ﺑﻪ ﯽﮑﯿژﻧﺘ ﺎرﯿﺳ ﻋﻨﺎﺻﺮ
 ﻋﻨﺎﺻﺮ از ﯽﮑﯾ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻫﺎﻨﺘﮕﺮونﯾا. ﺷﻮدﯽﻣ ﻓﺮاﻫﻢ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻦﯾا واﺳﻄﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ اﻧﺘﺸﺎر
 ﺎرﯿﺑﺴ ﺮﯿاﺧ يﺳﺎﻟﻬﺎ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ژن ﺣﺎﻣﻞ ﯽﻧژ يﻫﺎﮐﺎﺳﺖ اﻧﻮاع ﮐﺴﺐ ﺖﯿﻗﺎﺑﻠ ﺳﻤﺖ ﺑﻪ ﯽﮑﯿژﻧﺘ ﺎرﯿﺳ
 ﮐﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه ﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎ ﺎرﯿﺳ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻦﯾا از ﯽﻣﺨﺘﻠﻔ يﻫﺎﮐﻼس ﺣﺎل ﺑﻪ ﺗﺎ. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻮرد
 ﯾﯽﺑﺎﻻ ﻮعﯿﺷ از ﯽﻣﻨﻔ ﮔﺮم يﻬﺎﯾﺑﺎﮐﺘﺮ در ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺷﺪه، اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮاﺳﺎس
 ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﯾﯽدارو ﺖﻣﻘﺎوﻣ ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎﮐﺎﺳﺖ ﺮشﯾﭘﺬ ﺖﯿﻗﺎﺑﻠ ﺳﺒﺐ ﺑﻪ و ﺑﻮده ﺑﺮﺧﻮردار
 ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، يداروﻫﺎ ﺟﻤﻠﻪ از ﻫﺎﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑ در  ﯽﻣﺼﺮﻓ ﻋﻤﺪه يﻫﺎﮏﯿﻮﺗﯿﺑﯽآﻧﺘ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ
  . (82، 72)ﺪﻧﺳﺎزﯽﻣ ﻓﺮاﻫﻢ را ﮑﻞﯿﮐﻠﺮاﻣﻔﻨ و ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎﻨﻮﯿآﻣ
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 و ﯽﻨﺘﮕﺮوﻧﯾا ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎﮐﻼس ﻮعﯿﺷ ﺟﻬﺎن ﺳﺮاﺳﺮ در ﮐﻪ ﯽﻣﺨﺘﻠﻔ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﻣﺠﻤﻮع  در
 ﺣﺎﺻﻞ ﯽﻣﺘﻔﺎوﺗ ﺞﯾﻧﺘﺎ اﻧﺪﮐﺮده ﯽﺑﺮرﺳ ﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽآﻧﻬﺎ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﻓ يﻣﺤﺘﻮ
 82/5 از ﯽﻣﻨﻔ ﮔﺮم يﺰاﯾﻤﺎرﯿﺑ يﻫﺎيﺑﺎﮐﺘﺮ در ﮏﯾ ﮐﻼس ﺘﮕﺮونﯾﻨا ﻮعﯿﺷ ﮐﻪ يﻃﻮر ﺑﻪ. اﺳﺖ ﺷﺪه
 ﻮعﯿﺷ ﮐﻪ اﺳﺖ آن از ﯽﺣﺎﮐ ﺞﯾﻧﺘﺎ ﻣﺠﻤﻮع در .(47- 07) اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش درﺻﺪ 98/2 ﺗﺎ درﺻﺪ
ﻧﻮاﺣﯽ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ،  در ﺟﺎﻣﻌﻪ از ﯽاﮐﺘﺴﺎﺑ ﯽﺣﺘ و ﯽﺳﺘﺎﻧﻤﺎرﯿﺑ يﻫﺎﺰوﻟﻪﯾا در ﻫﺎﻨﺘﮕﺮونﯾا
  . اﺳﺖ ﻣﺘﻔﺎوت يدارﯽﻣﻌﻨ ﺰانﯿﻣ ﺑﻪ ﯽﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯿﺑ ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎﺑﺨﺶ در ﯽﺣﺘ و ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎﺖﯿﺟﻤﻌ
از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ  14% در ﻣﺠﻤﻮع ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا از ﺣﺎﺻﻞ ﺞﯾﻧﺘﺎ ﺑﺮاﺳﺎس
اﯾﺰوﻟﻪ  63 ﺎنﯿﻣ اﯾﻦ در ﮐﻪ دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن را ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯽداروﺋ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ياﻟﮕﻮ ﺰوﻟﻪﯾا 26ﺑﻮدﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
  ( از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ.%85)
 را ﯽﻣﺘﻔﺎوﺗآﻣﺎر  ، ﮏﯾ ﮐﻼس ﮕﺮونﯾﻨﺘا ﻮعﯿﺷ ﻧﻈﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺮﯾﺳﺎ ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا ﺞﯾﻧﺘﺎ
 ﺟﻤﻠﻪ از ﺑﻮد ﺑﺮﺧﻮردار يﺑﺎﻻﺗﺮ يآﻣﺎر از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﯽﺑﺮﺧ ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎ در ﮐﻪ يﻃﻮر ﺑﻪ داد ﻧﺸﺎن
 ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا از %54/8 ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﭼﯿﻦ ﮐﻪ  در 9002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و uX ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
دﯾﮕﺮ  ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎدر  ﻦﯿﻫﻤﭽﻨ. (16)ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻧﻈﺮ از اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
ﺎم ﺷﺪ، اﻧﺠ 7002 ﺳﺎل در ﮐﻪ ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و nehC ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 7002ي از ﭼﯿﻦ در ﺳﺎل  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 و kusnooP. (26)ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻧﻈﺮ از ﻫﺎﺰوﻟﻪﯾا از 83% ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ
در  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ يﻫﺎﺰوﻟﻪﯾا در ﮏﯾ ﮐﻼس ﺘﮕﺮونﯾﻨا ﺣﻀﻮر ﯽﺑﺮرﺳ ﺑﺎ 0102 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ
 ﺑﻮدﻧﺪ ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا يﺣﺎو ﻫﺎﺰوﻟﻪﯾا از درﺻﺪ %13/8 ﻣﺠﻤﻮع درﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ  ﺗﺎﯾﻠﻨﺪ
اﯾﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  101و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي  acesnoFﺗﻮﺳﻂ  5002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل  و( 46)
از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  ( درﺻﺪ%14/5اﯾﺰوﻟﻪ ) 44در ﺑﺮزﯾﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
  . (56)ﺑﻮدﻧﺪ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
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ﻧﺸﺎن  اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ (%88 )ﺰوﻟﻪاﯾ 63داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون، اﯾﺰوﻟﮥ  14از ﻣﺠﻤﻮع 
دادﻧﺪ. ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ دﯾﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ 
 ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ اﻧﺠﺎم 9002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و uXدارد. در اﯾﻦ راﺳﺘﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
 دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن را ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ياﻟﮕﻮ 1 سﮐﻼ ﻨﺘﮕﺮونﯾا يﺣﺎو يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا از %2,39 ﮐﻪ
ﮐﻪ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ در ﺑﺮوز و اﻧﺘﻘﺎل ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ و اﯾﺠﺎد 
  . (16)اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ دارد
 ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎ در ﮐﻪ ﺷﺪﻧﺪ يﺟﺪاﺳﺎز UCI ﺑﺨﺶ از ﻨﺘﮕﺮونﯾا يﺣﺎو ﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا در
 ﯽﻃﻮﻻﻧ يﺑﺴﺘﺮ رﺳﺪ ﯽﻣ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ. دارد ﯽﻫﻤﺨﻮاﻧ ﺷﺪ، اﻧﺠﺎم ﻨﻪﯿزﻣ ﻦﯾا در ﮐﻪ ﯽﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗ اﮐﺜﺮ ﺞﯾﻧﺘﺎ
 از ﯽدرﻣﺎﻧ ﯽﺗﻬﺎﺟﻤ ياﺑﺰارﻫﺎ ﺑﺮدن ﮐﺎر ﺑﻪ ،ﻤﺎرانﯿﺑ ﺣﺎل ﺑﻮدن ﻢﯿوﺧ ﺑﺨﺶ، ﻦﯾا در ﻤﺎرانﯿﺑ ﻣﺪت
 و اﺑﺰارﻫﺎ ﻧﺒﻮد ﺘﺎًﯾﻧﻬﺎ و ﻒﯿاﻟﻄ ﻊﯿوﺳ يﻫﺎ ﮏﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ ﺑﺎ ﻤﺎرانﯿﺑ ﺑﻮدن ﻣﻮاﺟﻪ ،ﮐﺎﺗﺘﺮ و ﺗﺮاﺷﻪ ﻗﺒﯿﻞ
 ﯽﻣ ﺑﺨﺶ ﻦﯾا در ﻣﻘﺎوم يﻫﺎ ﺴﻢﯿارﮔﺎﻧ ﻮعﯿﺷ ﻋﻤﺪه ﻞﯾدﻻ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﺎﺳﺐ يراﻫﮑﺎرﻫﺎ
  . ﺑﺎﺷﺪ
 ﯽآﻧﺘ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻣﺎﺑﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﯽﺑﺮرﺳ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا در
 يداروﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ي ﻣﺎﺑﯿﻦدار ﯽﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در رﻓﺘﻪ ﮐﺎر ﺑﻪ يﻫﺎﮏﯿﻮﺗﯿﺑ
 ﻦﯾا در ﮐﻪ ﯽﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗ ﺮﯾﺳﺎ ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎ در ﮐﻪ داﺷﺖ وﺟﻮد ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر و ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم
 ﻦﯾﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮر ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﺑ ﻣﺎ يدار ﯽﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﻨﻪﯿزﻣ
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﭼﯿﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺑﺎ   nehCﺗﻮﺳﻂ  9002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل  .ﺷﺪ ﮔﺰارش ﻫﺎ
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ  در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ   17ﯽ ﺑﺮ روي ﺑﺮرﺳ
 ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ وﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
  .(26)وﺟﻮد داﺷﺖ ﺳﻔﭙﯿﻢ
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 ﺑﺎﺷﺪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم   7002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و UG ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻪ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدﯾﮕﺮ  در
 ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﻓﺎﻗﺪ و يﺣﺎو ﮔﺮوه دو در ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ياﻟﮕﻮ ﺸﺘﺮﯿﺑ ﯽﺑﺮرﺳ
 ﯽآﻧﺘ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﮋهﯾو ﺑﻪ ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮوز و ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﻣﺎﺑ يدار ﯽﻣﻌﻨ اﺧﺘﻼف ﮐﻪ
ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ اي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم يﻫﺎ ﮏﯿﻮﺗﯿﺑ
ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم، ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، ﺳﻔﭙﯿﻢ، آزﺗﺮوﻧﺎم،  - ﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﻠﯿﻦ، ﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﻠﯿﻦﻧﺴﺒ
 ﺮاﯾز ﺴﺖﯿﻧ اﻧﺘﻈﺎر از دور ﯽﻠﯿﺧﻣﻮﺿﻮع  ﻦﯾا ﻣﺠﻤﻮع در. (36)اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
 ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز يﻫﺎژن از يا ﻋﻤﺪه ﺑﺨﺶ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮاﺳﺎس
 يﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎزﻫﺎ از ﯽﺑﺮﺧ و ﻫﺎزﻣﺎﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎ و AXO ﭗﯿﺗ ﻫﺎيﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز يﻫﺎژن. ﺎﺑﻨﺪﯾﯽﻣ ﺘﻘﺎلاﻧ
 اﻧﺘﻘﺎل ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺗﻮﺳﻂ ﯽژﻧ يﻫﺎ ﮐﺎﺳﺖ يرو ﺑﺮ يﺮﯿﻗﺮارﮔ ﺑﺎ( SLBSE) ﻒﯿاﻟﻄ ﻊﯿوﺳ
 ﺟﻤﻠﻪ از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم يداروﻫﺎ از ﯽﻌﯿوﺳ ﻒﯿﻃ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﯽداروﺋ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﺘﺎًﯾﻧﻬﺎ ﮐﻪ ﺎﺑﻨﺪﯾ ﯽﻣ
  ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﯽﺣﺘ و ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎزﻫﺎ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺒﺎتﯿﺗﺮﮐ ،ﻫﺎ ﻦﯿﻠﯿﺳ ﯽﭘﻨ ﻒ،ﯿاﻟﻄ ﻊﯿوﺳ يﻫﺎ ﻦﯾﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮر
  . (05)ﺳﺎزﻧﺪ ﯽﻣ ﻓﺮاﻫﻢ را
 ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﺑ ﻣﺎ يدارﯽﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻦﯿﻫﻤﭽﻨ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻣﻪاد در
 ﺑﺎ آن از ﺣﺎﺻﻞ ﺞﯾﻧﺘﺎ ﮐﻪ داﺷﺖ وﺟﻮد ﺪﻫﺎﯾﮑﻮزﯿﻨﻮﮔﻠﯿآﻣ ﺧﺎﻧﻮاده يﻫﺎﮏﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﮏﯾ
  . داﺷﺖ ﯽﻫﻤﺨﻮاﻧ ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﻨﻪﯿزﻣ ﻦﯾا در ﮐﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺮﯾﺳﺎ ﺞﯾﻧﺘﺎ
 ﯽﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ 9002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و nehC ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﮐﻪ يﻃﻮر ﺑﻪ
 ﺧﺎﻧﻮاده يداروﻫﺎ ﺑﻪ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ يدار
 ﯽﻣﺸﺎﺑﻬ ﺞﯾﻧﺘﺎ ﺰﯿﻧ 7002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و uG ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در و. (26)داﺷﺖ وﺟﻮد ﺪﯾزﮑﻮﯿﻨﻮﮔﻠﯿآﻣ
 ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا در ﺘﮕﺮونﯾﻨا يﺣﺎو اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ يﻫﺎ ﺰوﻟﻪﯾا ﮐﻪ ﺐﯿﺗﺮﺗ ﻦﯾﺑﺪ آﻣﺪ ﺑﺪﺳﺖ
 ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺪﯾﮑﻮزﯿﻨﻮﮔﻠﯿآﻣ يﻫﺎﮏﯿﻮﺗﯿﺑﯽآﻧﺘ ﺑﺮاﺑﺮ در يدارﯽﻣﻌﻨ ﺰانﯿﻣ ﺑﻪ ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺑﺪون يﻫﺎﺰوﻟﻪﯾا
  . (36)ادﻧﺪد ﻧﺸﺎن
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ﻣﺎﺑﯿﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده  ارﺗﺒﺎط
 ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﻨﻪﯿزﻣ ﻦﯾا در ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮاﺳﺎس ﮐﻪ ﭼﺮا ﺴﺖﯿﻧ اﻧﺘﻈﺎر از ﺑﻌﺪ ﯽﻠﯿﺧ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ
 يﻫﺎژن) ﺟﻤﻠﻪ از ﺪﻫﺎﯾﻮزﮑﯿﻨﻮﮔﻠﯿآﻣ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﯽژﻧ يﻫﺎژن از يا ﻋﻤﺪه ﺑﺨﺶ ﮐﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
  .(36)ﺎﺑﻨﺪﯾﯽﻣ اﻧﺘﻘﺎل ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا يرو ﺑﺮ( daa و cca
 ﯽآﻧﺘ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﺑ ﻣﺎ يدارﯽﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا در
ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ . ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪهﻫﺎ  ﻟﻮنﯿﻨﻮﮐ ﺧﺎﻧﻮاده يﻫﺎﮏﯿﻮﺗﯿﺑ
 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ و nehC ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر رد. ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ دا
 ﺞﯾﻧﺘﺎ. (26، 16)ﺷﺪ ﮔﺰارش ﻣﻨﻈﻮر ﻦﯾﺑﺪ يدارﯽﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط 7002 ﺳﺎل در ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ uXو  9002
 ﺧﺼﻮص در هﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮاﺳﺎس ﺮاﯾزﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از اﯾﻦ ﺑﺨﺶ
 واﺳﻄﻪ ﺑﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻫﺎ ﻨﻮﻟﻮنﯿﮐ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻪﮐ اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺨﺺ ﻫﺎﻨﻮﻟﻮنﯿﮐ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺴﻢﯿﻣﮑﺎﻧ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ﺰﯿﻧ ﺮﯿاﺧ يﻫﺎﺳﺎل در و اﻓﺘﺪﯽﻣ اﺗﻔﺎق ﯽﮐﺮوﻣﻮزوﻣ يﻫﺎژن در ياﻧﻘﻄﻪ يﻫﺎﺟﻬﺶ
ه و ﮔﺰارش ﻣﯽ ﺷﺪ ﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎ از ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺰﯿﻧ rnq ژﻧﻬﺎي ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي  اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ
وﺟﻮد دارد اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ و ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ  اﻣﺎ در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ ﮔﺰارﺷﺎﺗﯽ ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ .ﺷﻮﻧﺪ
ﮐﻪ ﺑﺎ ﮐﺪ ﮐﺮدن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و 
ﻫﺎ در ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ ﻧﯿﺎز ﻧﻘﺶ اﯾﻨﺘﮕﺮون  ﻟﺬا ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﯾﻦﮐﯿﻨﻮﻟﻮن  ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ 
  . (57)ﺑﻪ اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺿﺮوري اﺳﺖ
 ﺰوﻟﻪﯾا در ﮐﻼس ﺮونﺘﮕﻨﯾا ﺣﻀﻮر ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺎﺑﻞ آﻣﺎر از ﯽﺣﺎﮐ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺠﻤﻮع در
 ﺣﻀﻮر ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ. اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد يﻫﺎﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑ از ﺷﺪه يآورﺟﻤﻊ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ يﻫﺎ
 يﻫﺎﮏﯿﻮﺗﯿﺑﯽآﻧﺘدر ﺑﺮاﺑﺮ  ﯾﯽدارو ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺘﺸﺎر ﻓﺎﮐﻨﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  در ﮏ،ﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا
 آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺸﺘﺮﯿﺑ ﺗﻮﺟﻪ ﻟﺰوم ﻟﺬا ﻦﯿﮑﻠﯾﺗﺘﺮاﺳﺎ و ﺪﻫﺎﯾﻮزﯿﻨﻮﮔﻠﯿآﻣ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، يداروﻫﺎ ﺟﻤﻠﻪ از ﯽﻣﻬﻤ
 يﻫﺎﮔﻮﻧﻪ ﻦﯿﺑ ﻣﺎ آن ﭼﺮﺧﺶ و ﻫﺎﺘﮕﺮونﯾﻨا ﺎرﯿﺳ ﺖﯿﻣﺎﻫدر ﻋﯿﻦ ﺣﺎل، ﺑﻪ ﺳﺒﺐ . اﺳﺖ يﺿﺮور
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 ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﺎﺳﺐ ياﺑﺰارﻫﺎ از يﺮﯿﮐﺎرﮔ ﺑﻪ ،ﯽﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯿﺑ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﻞﯿدﺧ يﻫﺎيﺑﺎﮐﺘﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ
  . اﺳﺖ يﺿﺮور آﻧﻬﺎ ﺸﺘﺮﯿﺑ اﻧﺘﺸﺎر از يﺮﯿﺟﻠﻮﮔ يﺑﺮا ﯽدرﻣﺎﻧ ﻣﻨﺎﺳﺐ يﻫﮑﺎرﻫﺎرا و ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺣﺎوي  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﮐﯽ از آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﺮاﮐﺰ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﯿﻮع ﻓﺮاواﻧﯽ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ  در اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ
ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﻫﺎي اﯾﺰوﻟﻪدرﺻﺪ از  26ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از اﯾﻦ 
از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﺨﺶ 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻤﻊ آوري  UCIاز ﺑﺨﺶ  "ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻏﺎﻟﺒﺎ
و ﻣﺤﺪود ﺳﺎزي  ،ﺑﻬﺮه ﮔﯿﺮي از اﻟﮕﻮي ﺻﺤﯿﺢ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ اﻣﯿﺪ آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺷﺪﻧﺪ
و ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿﺮي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي  ،اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﺑﻪ وﯾﮋه ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ
ﺣﻀﻮر اﯾﻦ ﺷﺎﻫﺪ ﮐﺎﻫﺶ اﺳﺘﻔﺎده از اﺑﺰارﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ  ،ﭼﺮﺧﺸﯽ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ
 ﺑﺎﺷﯿﻢ. ﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽﻫﺎي ﻣﺨدر ﺑﺨﺶ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم 
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  ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدات:
 اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاز آﻧﺠﺎﺋﯿﮑﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  .1
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد ﺟﻬﺖ ﺗﮑﻤﯿﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻗﻄﻌﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
ﻮﻟﯽ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﻮﺟﻮد در اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻫﺎي ﻣﻠﮑ
  ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ دﯾﮕﺮ ﮐﻼس ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻧﯿﺰ در اﯾﻦ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺮرﺳﯽ  .2
ﺷﻮﻧﺪ و ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ آﻧﻬﺎ در ﺑﺮوز ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﺮرﺳﯽ 
 ﺷﻮد.
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Prevalence of integron class 1 among Urinary E. coli in Zanjan Hospitals 
 
Background: Pseudomonas aeruginosa is one of the most important causative 
agents of nosocomial infections especially in ICU and burn units. In recent years, 
there are increasing reports of multidrug resistant E. coli outbreaks in clinical settings 
worldwide class 1 integrons have been found to be the most prevalent in clinical 
isolates of E. coli that confer resistance to known antibiotics. The aim of this study 
was to determine the frequency of class1 integron among multidrug resistant E. coli 
isolates. 
Methods: One hundred and thirty seven non duplicated clinical isolates were 
collected from Zanjan hospitals. All isolates were identified using standard 
laboratory methods. Antimicrobial susceptibility profiles were determined against the 
selected antimicrobilas using the standard Kirby Bauer disk diffusion method 
according to Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) guideline. PCR 
assay was performed for detection class 1 integron. The chi-square test was used to 
determine the association between integron carriage and antimicrobial susceptibility 
patterns. 
Results: Among one hundred isolates that studied, ۶٢ isolates exhibited the MDR 
pattern. Thirty six (58%) of MDR isolates were found to have the class 1 integron. 
Analysis of data revealed a significant association between MDR pattern and 
presence of class 1 integron (p < 0.001). The results also showed that integron-
positive isolates were statistically more resistant to aminoglycoside, quinolons and 
beta-lactam compounds.  
Discussion: This study showed high prevalence of class 1 integron among E. coli 
isolated from our hospital settings. Considering the significant association between 
integron carriage and reduced susceptibility to variety of antibiotics, use of 
appropriate infection control strategy and a regular surveillance system is necessary 
to prevent further spread of infection by these organisms. 
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